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Bekanntlich verfügen wir über eine g^rosse Anzahl von Arbeiten über die 
löten Blutzellen, in bezng auf ihre Herstainmung, auf ihre Morphologie, auf ihre 
Veränderungen in den verschiedenen pathologischen Zuständen; dagegen finden wir 
in der Literatur keine entsprechende Zahl von Grundsätzen, welche man nach 
übereinstimmender Ansicht auch nur der hervorragendsten Hämatologen als end- 
gültig ansehen könnte, und welche demnach als Grundlage für weitere Forschungen 
über diesen Gegenstand dienen könnten. 

Dieser Mangel an Übereinstimmung unter den Autoren beruht zum Teil dar- 
auf, dass in den zahlreichen Arbeiten, in welchen die roten Blutzellen in den 
hämatopoetischen Organen und im zirkulierenden Blut verschiedener Tiere, in ver- 
schiedenem Alter und in den verschiedensten physiologischen und pathologfeßhen 
Zuständen untersucht worden sind, sehr verschiedene Flxierungs- und Färbungs- 
Methoden angewendet wurden, so dass die von den verschiedenen Autoren erhal- 
tenen Resultate unter sich kaum vergleichbar sind. Dazu kommt noch die 
äusserst grosse Zartheit und Vergänglichkeit der Blutelemente, welche oft noch 
darch die pathologischen Verhältnisse des untersuchten Tieres gesteigert wird, 
während anderseits nicht selten durch den Fixierungsprozess die Zellenelemente 
des Blutes geschädigt und verändert werden. 

Aus diesen Gründen wäre es sehr nützlich, wenn die Hämatologen sich über 
eme einzige, als die beste anerkannte Methode einigten und alle bisherigen Be- 
obachtungen, oder wenigstens einen gi-ossen Teil derselben, wiederholten resp. 
nachprüften, wodurch die Möglichkeit gegeben wäre, ein vergleichendes Urteil 
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ober di(^ üüheren, mit verschiedenen Methoden erhaltenen Befunde zu ^winnen, 
welche w ahrg'li^inlich Bohr oft, während sie <)iner analogen Tatsache entsprachen, 
in Verschiedener Weise p^edfatet worden «ind. 

Nuu glau\)H ich, ohne rlarnit behaupten zn wollen, dam ich dadurch die 
Frage volIstRndig gelöst habe, da^s die beste Methode, mit weicher man die 
früht?ren Beobachtnnffen wiederliolen und nachprüfen könnte, diejenige der Färbnrifi: 
d<^ä Blutdb iüi frißehen Zustande ist, hei welcher man das Blutplasma und die 
Blutzelleii in direkte Berührung mit dem Farbsfof, oluie Anwendnnj? von anderen 
üxierenden oder lösenden Substanzen, bringt. Diese Methode, welche zuerst von 
Ito, Rüsin, Bibcrjj'eil, Levaditi vorgeschlagen^), von mir etwas modifiziert und 
auf meiue Veranlassung von verschiedenen Autoren angewendet wurde, die sich 
dauiit sehr Unfrieden erklärten, wiid nichtsdestoweniger in den neueren Lehi- 
bftcbern der ll.'lmatologie und auch in vielen Monographien unbeachtet gelassen 
oder gar mit Unrecht g^etadeJt, Wie wir sehen werden, sind diese Urteile ab- 
solut uxii^erocht, weil die Methode der Färbung im frisdien Zustande, wenn sie in 
der lichtigen Weise angewendet wird und die Resultate kritisch gesichtet werden, 
wertvoller und praktisch befriedigender ist als die verschiedenen anderen vor- 
geschisgeneu Methode.» und uns erlaubt, mit grosser Genauigkeit und in deut- 
lichster Wei.se Details der Struktur und der Veränderungen hervortreten zu lassen 
und sichtbar za machen, welche bei Anwendung der anderen Methoden nich( so 
Idar oder überhaupt gar nicht hervortreten, und jedenfalls nicht untereinander 
vergleiciibar sind. Ausser der vorwiegenden Anwendung der Frischfärbung müsste 
bei diesen von mir als nützlich angesehenen Kontrollforschungen jeder Beobachter 
in der ausgiebigsten und erschöpfendsten Weise sorgfältige Untersuchungen auf dem 
Gebiete der vergleichenden Hämatologie ausfähren und wiederholen, bevor er bei 
Entdeckung eines neuen Strnfctur-Detail» lange und oft unfruchtbare Diskussionen 
vornimmt — ob es sich um Kernreste, um regenerative oder degenerative Pro- 
zesse usw. handelt — weil er in dieser Weise oft dazu geneigt sein wird, seinen 
Befund als eint Rückkehr zum embryonalen lieben oder als die Änderung einer 
Disposition, welche nonnaler Weise dem embryonalen Leben zugehört, zu deuten, 
oder denselben Befund als eine Rückkehr oder als eine Modifikation von Dis- 
positionen zu deuten, welche bei anderen, in der zoologischen Abstufung niedriger 
stehenden Tieren normal ist. 

Ich habe in den letzten J alireu, auf Grund dieser Prinzipien, einige For- 
schungen über das Blut gemacht und dabei sowohl die roten Blntzell^, wie die 
weissen Blutkörperchen und die Blutplättchen untersucht Die Resultate meiner 
Beobachtungen, welche zum Teil, wie ich glaube, ganz neu sind, während ein Teil 
derselben froherea Beobachtungen anderer Autoren entspricht, welche von mir 
erweitert oder anders gedeutet wurden, habe ich bei verschiedenen Gelegenlieiten 
veröffentlicht (1—9). 
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Ich werde nnn hier meine Ergel>niRst. soweiit gio sich auf die roten Blut- 
zelWn beziehen (1 — 4), «nBaramenfassen, nn<1 meine neaeren Beobachtnn^en und 
die neueren Deutungen von früheren ßeobachiunf^en hinzufügen. 

Ich werde anfangs alle bibliographischen Erinnerungen auslassen und nur 
am Ende dieser Arbeit etwas näheres tiber die dieüliezügliche Literatur jeiwühnen, 
mit besojQderer Rücksicht auf die italienischen Arbeiten, welche nach meiner An- 
sicht bisher vielleicht mit Unrecht unbeachtet geblieben und wenig bekannt sind. 
Was den übrigen Teil der Literatur anbetrifft, habe ich meine Kenntnis besonders 
aus den neueren und erschöpfenden Monographien von Weidear^ich (10—18) 
über die roten Blutzellen, aus den zahlreichen interf^ssanten und sorgfältigen 
hämatologischen Arbeiten von Ehrlich (19— 21 j und Pappenheim (22 — 23), 
aus den neuesten Jiciirbüch^'m von Grawitz 24) und Naegeli (25/ und aus den 
zahlreichen Referaten in den ^Foiia haematoiogica", in welchen dic&e Arbeit die 
Ehre hat za erscheinen, geschöpft. Es sei nocb darauf hmgowieseu, da^s ich 
mich bei meinen Forschungen ausscliiiesslich auf die objektive Beobachtung der 
Tatsachen gestutzt und dabei von allen tlieoreti&clieu Ansichten abgesehen habe, 
80 dasti meine Schlussfolgemngen nur auf diese Weise gewonnen wurden und, 
wenn sie auch eventuell den gleichzeitigen oder früheren Behauptungen von 
anderen Autoren entsprechen, mir nicht durch diese letzteren suggeriert wurden. 



Die von mir angewendete Methode leitet sich von der bereits erwähnten 
und von Ito (26), Rosin, Bibergeil (27) und Levaditi (28 — 29) vorgeschla- 
genen ab, und besteht darin, dass man eine trockene Schicht der färbenden Sub- 
stanz auf einem Objektträger ausbreitet und darauf ein Tröpfchen des zu nntfr- 
suchendes und eben entnommenen Blutes bringt, welches dann durch das da- 
rauf gelegte Deckgiftschen ausgebreitet wird. Die Schicht Farbsubstanz musn 
dünn, zuweilen sogar äusserst dünn sein, so dass man sie kaum sieht, und 
gleichmässig ausgebreitet werden. Um diesen Zweck zu erzielen, erwärmt man 
einen, vorher sorgfältig gereinigten und entfetteten Objektträger über einer 
Bunsenflamme und streicht dann auf die so erwärmte Glasfläche mit einem Glas- 
Stäbchen, ohne dasselbe zu drehen, ein kleinstes Quantum der anzuwendenden 
Farblösung. Der in dieser Lösung enthaltene Alkohol verdunstet rasch, und das 
isD Alkohol gelöste geringe Quantum Farbstoff haftet, gleichmässig ausgebreiteti 
am Glase. Die Konzentration der alkoholischen S*arbIÖ8ung hat keine entschei- 
dende Bedeutung, weil die Quantität Faibstoff, welche auf dem Glase ausgebreitet 
bleibt, nicht so sehr von dem Prozentsatze der im Alkohol gelösten Farbsnbstanz 
abhängt, als von der Geschwindigkeit, mit welcher das Glasstäbchen über den 
Objektträger zum Zwecke der Ausbreitung des Farbstoffes gestrichen wird. Jeden« 
falls dient zu den gewöhnlichen Zwecken sehr gut eine Lösung von 0,02 g Fari*- 
Btoff in 20 g Alkohol. 



_ 4 — 

Wenn man nun auf dieser Schicht Farbstoff das Blut ansbreitet, so löst 
^ich der erstere ija Plasma des letzteren, wobei er sich, ohne Zusatz irgend einer 
iü..»'uden Fiüssigkeit, in den Tdlen der morphologischen Blutelemente fixiere, für 
welche or Affinität hat. Je kleiner die Quantität des Farbstoffes ist, desto deut- 
licher erscheint die eben genannte Afiinität, welche man sozusagen messen, d. b. 
je nach der Zeit, welche die vetschiedenen chromatischen Teile brauchen, um ge- 
färbt zu werden, cbronologisch verfolgen kann. Wenn das Quantum Farbstoff ein 
grösseres ist. erhält man anscheinend bessere Präparate, indem eine grössere Zahl 
von Elementen gleich und intensiv gefärbt erscheint, aber es entgeht dem Be- 
obachter die eben erwähnte Chronologie der chromatischen Affinität, welcher ich 
eine gewisse Bedeutung glaube ziisohreiben zu dürfen. 

Dazu kommt noch, dass man. wenn die Qnantität des Farbstoffes eine geringe 
ist, auch die. IXinsten Nwi»n.7.en der von den Elt/raenten oder von einem Teile der- 
selben, bei ein nnd dernselben Farbstoffe aufgenommenen Färbung imterscheiden 
und beurteilen kann, und dasa man bei der färbbaren Substanz eine deutliche 
Differenziation der Teile erzielen kann, welche infolge der bekannten Erscheinung 
der MetachromaJiie f;ine verschiedene Farbe zeigen. So sehen wir auch für das 
Blut den gro8Sv.^n Nutzen bestätigt, welchen bei der histologischen Technik der 
Gebrauch von äusserst verdimnten Farbli^sungcn aufweist, eine Methode, welche 
heutzutage iu sehr nützlicher Weise bei den Forschungen über die verschiedenen 
Gewebe und besonders über das Nervensystem eine immer ausgedehntere Anwen- 
dung findet. Wenn man nun diese Methode anwendet und da« in der beschrie- 
benen Weise ausgebreitete und gefärbte Bluttröpfchen in der Durchsicht mikro- 
skopisch beobachtet, zeigt dasselbe die charakteristische Farbe des Blutes, ohne 
dass man dabei Spuren der angewendeten Farbsnbstanz sieht, weil letztere voll- 
ständig in den morphologischen Blutelementen fixiert worden nnd nicht mehr im 
Blutplasma gelöst ist. Wenn das Bluttröpfchen zu klein ist und sich nicht bis 
zu den Bändern des Di^ckglUschens ausbreiten kann, erscheint an der Peripherie 
dieses letzteren ein schmaler gefärbter Band, weil dort die Schicht des Blutes 
und der in demselben gelösten Farbsubstanz eine dickere ist; in dem Falle müssen 
wir es bei der mikroskopischen Untersuchung vermeiden, dass der eben erwähnte 
Band, d. h. der der dickeren Schicht entsprechende Teil des Präparates unter die 
Objektivlinse kommt, da nur die zentralen, anscheinend ungefärbten Teile des 
Präparates untersucht werden dürfen. 

Die so erhaltenen Präparate können, wenn man starke Trockenobjektivlinsen 
anwendet, gleich untersucht werden: dagegen ist es empfehlenswerter, einige 
Minuten zu waiten, wenn man Immersionssysteme anwendet, weil man durch die- 
selben leicht das Präparat etwas erschüttert und dadurch zuweilen die regel- 
mässige nnd homogene Ausbreitung und Färbung des Blutes stört. Es genügt 
aber, dass man fünf Minuten wartet; die Untersuchung kann dann je nach der 
Temperatur und dem Feuchtigkeitsgrad der Luft, und je nach der Menge des 
ausgebreiteten Blutes verschiedene Zeit dauern; meistens vergeht eine Stunde, be- 
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vor in den Blntelementen, infolge ihrer Zerstörung, Form- und Färbungsäiiderungen 
stattfinden, d. h. ehe die mannigfaltigen künätlicben Bilder zum Vorschein kommen, 
von denen ein Teil durch die Beobachtungen von Sacerdotti (30) und Biffi (81) 
— welche sie bejschrieben haben — bekannt wurde, und welche übrigens jeder 
Forscher in kurzer Zeit durch eigene Erfahrung kennen lernt, so dass er den 
Fehler vermeiden kann, sie bei dt^n untersuchten Blutelementen als normale Dis- 
positionen, d. h. Befunde, anzusehen. 

Mit den erwähnten Vorsichtsmagsrcgeln färbte ich frisches Blut mit zalil- 
reichen verschiedenen Farbstofflösungen und verwahrte dann für den Gt brauch 
nur diejenigen, bei dessen Anwendung die Form der morphologischen BliUelou^nte 
unverändert blieb, wobei ich besonders auf die Blutplättchen Rücksiciit nahm, 
welche bekanntlich sehr vergänglich sind und sich leicht verändern. 

In bezug auf die Farbstoffe, welche ich anwandte und welche die erfordor- 
liehen Eigenschaften besassen, oder welche wenigstens in so kleinen Mengen au- 
gewendet, keine toxische, resp. alterierende Wirkung auf die Blutelemente haben, 
fand ich, dass man im allgemeinen folgendes feststellen kann: wenn ein Farbstoft 
das eine der morphologischen Elemente tot^ü oder in einigen seiner Teile färbt, 
80 färbt er genügend und dient auch zu einer unvollständigen Beobachtung der 
übrigen Elemente, während es für jedes Element und zuweilen für jeden Teil 
desselben einen Farbstoff gibt, welcher es spezifisch oder wenigstens deutlicher 
i&tbi und dadurch hervortreten iässt. 

Abgesehen von der Färbung der weissen Blutkörperchen nnd der Blut- 
plättchen, mit welcher wir uns hier nicht beschäftigen wollen, kann ich sagen, dass 
für die üntei-suchung der roten Blutkörperchen die geeignetsten Far])stoire, d. h. 
diejenigen, welche die besten Bilder liefern,, und welche die feinsten Einzelheiten 
der Struktur, besonders der chromatisch differenzierbaren Substanz, deutlich hervor- 
treten lassen, folgende sind: Methylenblau, Neutralrot, Brillant-Cresylblau, Thionin, 
Unnas Polychromblau, Dahlia, Naphtylenblau, Cresylviolett; dabei übergehe ich 
ausdrücklich andere Farbstoffe, welche wohl auch zur Untersuchung des Blutes 
dienen können, aber nicht so gute Eesultate geben. Das Brillant-Cresylblau ist 
es jedoch, welches in der raschesten und, wenn man es auf Grund der ver- 
gleichenden Untersuchung beurteilt, in der feinsten und vollständigsten Weise die 
feinsten Struktui -Details der roten liJutzellen hervortreten Iässt. Diesier Farbstotf, 
welcher der Gruppe der Oxazine angehört und sieh in Form von schönen blau- 
grünlicheo, in Wasser und in Alkohol löslichen Krystallen zoigt und zuerst von 
Levaditi (28), Ehrlich, Ascoli, besonders bei der Untersuchung der Leuko- 
zyten, und von Puchberger (32) bei der Untersuchung der Blutplättchen an- 
gewendet wurde, erweist sich in unserem Falle als der beste Farbstoff für die 
roten Blntzellen. 

Wenn wir nun die Bilder, welche von den im frischen Zustande mit 
Brillant-Cresylblau behandelten roten Blutzellen geliefert werden, als Typus nehmen, 
und mit denselben die Bilder vergleichen, welche uns die übrigen genanutm 



l'arbitolF«^ liefern, so können wir uns gleich ül»erzeug:fn. dass bei (iebranch der 
letzteren die zum Vorschein kommenden Strukinr-Detaile, je nach der angewendeten 
Farb8t4)ifiösaog, bald nnbedeuteud, bald dentUcli verschieden sind. Diese Ver- 
f^chiedenheiten können bestehen in einer langsameren Färbnng, in schSlrferen oder 
weniger sichtbaren umrissen des differenzierten Teilrs, in einem grösseren oder 
kloinerea Volumen dieses letzteren, welcher, z. li statt fadenförmig streifenförmig: 
erscheinen kann nsw., nnd es ibt interessant, diese Unterschiede hervorznheben, 
w^ü dieselben beweisen, dass die Bilder nicht nnr von der präexistierenden Dis- 
position einer bestimmten, mit unseren Methoden im hHmoglobinischen Protoplasma 
differeuzierbaren Snbstanz abhanden, sondern anch von der physikalifich-chemischeD 
V^irkiing, weiche die angewendeten Farbstoffe auf dieselbe anf^iiben, indem Bie 
ßich darauf fixieren, und welche infolgedessen je nach der angewendeten Farbsiibstanz 
eine verschiedene ist. 80 sehen wir auch hier eine Erscheinung ^ich wiederholen, 
welche ich bereits anderswo, bei (»esonderen in den grossen mononnkleäreu 
Leukozyten des Meerschweinchen« ci^thalttnen Körperchen beobachtet nnd be- 
schrieben habe (5), und welche zuerst von Eurioff beobachtet wurde, dass nüui 
lieh bei Frischpräparaten verschiedene Farbstoffe auch vers<»ljiedene Bilder liefern. 
Es sei beiläufig erwähnt, dass sich in ähnlicher Weise andere in den kleineren 
mononukleären Zellen des Meerschweinchens enthaltene (irranalationen verhalten, 
und ebenso die (>rannlatii)aen, welche »ich in den mononukleären Zellen anderer 
Tiere befinden, wie es jüngst vr.n Ferrata (3H- 34) beschrieben worden ist, und 
wie ich auch durch eigne Erfahrung bestätigen konnte (meine diesbezüglichen Be- 
obachtungen habe ich noch nicht veröffentlicht). 

Mit diesen chromatischen und morphologischen Verschiedenheiten werden wir 
uns noch weiter unten beschäftigen nnd dabei sehen, dass man auK denselben 
wertvolle Schlussfolgerungen über den mehr oder weniger wahrseheiolidien nukle- 
aren Ursprung (durch Sekretion oder durch Zerfall) der verschiedenen mit diesen 
Metlioden im hämoglobinischen Plasma der roten Blutzellen differenzierbaren Teile 
ziehen kann. Obwohl, wenigstens nach meiner Meinung und nach derjenigen 
anderer Autoren, der Methode der Frischf^rbnng der BlutprÄpa1*ate ein grösserer 
Wert «ttgeschrieben werden muss als bisher, gibt es noch einige Autoren, welche, 
obwohl sie die bequeme Anwendbark'^lt der Methode anerkennen, nichtsdestoweniger 
andere Methoden vorziehen, bei welchen das Blut vor der Färbung fixiert wii-d, 
um auf diesem Wege haltbarere Präparate zu bekommen, welche längere Zeit 
untersucht und später aufbewahrt werden können. Diese Neigung ist aber ohne 
Zweifel für das Vorschreiten der hämatologtschen Forschungen nicht günstig, und 
ich glaube, auf Orund des Gesagten behaupten zu könneD, da99 man nur mit 
Friachprftparaten neue Details der normalen Struktur oder der pathol(^schen 
Veränderungen erforschen sollte. 

Wenn man dann die fHschen Blutpräparate, nachdem mui sie untersncbt 
hat, aufbewahren will, so ist es nach meiner Ansicht immer besser, zuerst das 
frische Blut zu ffkrhtn und erst nachher zu fixieren; letzteres kann entweder in 



der Weise gpeschehen, dass mrtn die j^tfärbten Präparate einfach an der Luft 
trocknet (aachdem man mit der ly^rössten Vorsicht das Deckgläschen vom Objekt» 
träger entfernt hat;, oder dass man direkt anf die gefärbten Präparate eine 
Fixierftnbstanz im Dampfzastande einwiik^n iässt. Zu diesem Zwecke ist es nach 
meiner Erfahrung besser, ^^enü man, statt das Blut den Dämpfen der Fixier- 
flüssifi^keit auszusetzen, welche sich langsam in einer geschlossenen K<ipSfl ent- 
wickeln (wie andere Autoren vorgescblaaren haben), auf das bereits gefärbte Blut 
einen starken, mit den Dämpfen der Fixierflutsigkeit gesättigten Luft«trom wirken 
Iässt. Dies geschieht in folgender Weise; die Fixierlösung (Osmiumsäur*^. Fornial- 
dchyd, Pirunin usw.) wird in eine Flasche gegossen, deren Stöpsel mit zwei Glas- 
röhren versehen ist: durch die eine, längere, welche bis in die Fixierlösun<c hinein' 
reicht, strömt die vermittels eines Gummigebläses getriebene Luft hinein; durch 
<lie zweite Röhre, welche kürzer ist und nicht bis In die Fliissigkti'it hineinragt, 
strömt die durch die Flüssigkeit hindurchgegangene Luft aus. Das äussere Ende 
der ieweiteu RöLre ist zu einer feinen Spitze ausgezogen. Wenn man nun durch 
die erstere Röiire die Luft mit einer gewissen Geschwindigkeit hineintreibt, erhält 
UHü au» der zweiten Röhre einen starken luit den Dämpfen der Fixierfllissigkeit 
gesättigten Luftstrom, demBeibon nähert 'man den Objektträger mit dem aus« 
gebreiteten, gefärbten and noch feuchten Blute, welehes rasch austrocknet und 
fixiert wird, so dass man das Präpaiat gleich im Balsam nntersuchea kann. Li 
dieser Weise wird sich ein grosser Teil der feinen, im frischen Zustande be- 
obachteten Detaüs sichtbar erhalten, während andere, feinere, teüs verschwinden, 
teils sieh deutlich vei^udern. 

£» sei auch noch bemerkt dass sich diese rasche Fixiernngsmethode auch 
dann gut bewährt, wenn man damit das Blut gleich, nachdem man es entnommen 
und auf dem Objektträger ausgebreitet hat, behandelt, um dann alle die anderen 
Methoden der Färbung anzuwenden, bei welchen letztere nacli der Fixierung aus- 
gettthrt wird. 

II. 

Durch die Frischfärbung des Blutes — ich werde weiter unten dh aus- 
führliche Literatur darüber mitteilen — kann man bekanntlich iu einigen roten 
Zellen des zirkulierenden Blutes des Ueuticheu und der höheren Tiere, in alU^n 
roten Blutzellen der niederen Tierarten, und bei den ersteren sowie bei letzteren 
in einigen Elementen der hämatopoetischen Organe, eine im frischen Zustande 
fürbbare Substanz aach weisen, eine Substanz, welche man also gut von dem 
hämoglobinischea Protoplasma, in welchem sie enthalten zu sein scheint, ditie- 
renzieren kann. 

Zum Nachweis dieser Substanz dienten uus für einige Zeit nur da» Neutral- 
rot und das ilethylenblau, und später, wie erwähnt, auch verschiedene andere 
Farbstoffe, unter welchen da« Thionin, Unnas Polychrom blau, Dahlia, Naphtylen- 
blau, Cresylviidett und Brillaot-Cresylblau* die besten Resultate wurden mit Jiestn 
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letzteren erzielt. Die Anwesenheit der genannten Sabstanz konnte ich, iu ver- 
sehiedenem Grade je nach der Tierart, bei folgenden Tieren nachweisen: Tritou 
cristatas, ßana escnlenta, Bafo vulgaris, Lacerta mnralis, Lacerta viridis, Platy- 
dactylas maralis, Mas mnsculus alhinos, Hub decnmanns albinns, Mloxns avella- 
narias, Cavl a cobaya, Lt^pna cimiculus, Caois familiaris, Felis doniestica, Bus tanras, 
Eqans caballus, Gallas, Columbus nnd im Menschen, so dass man mit einer ge- 
wissen WahrdchdinlicLkeit annehmou kann, dass es sich nm eine absolut uoimale 
und in allen mit zirknlierenden roten Blut^ellen verselienen Tieren konstante Er- 
scheinang handelt. Schon bei Anwendung der ersten Farbstofflosungen sahen wir, 
dass die genannte chromatische differenzierbare Substanz verschiedene Dispositionen 
annehmen kann, indem sio sich bald als nntormliche Masse, bald als ineinander- 
geschlungeue Fäden zeigte, so dass sie fast eine psendonukleäre Masse im Zentrum 
der Blutzelle bildete. Bei diesen ersten Beobachtungen erhielt man jedoch, ent- 
weder wogen der ßeimengnng einer physiologischen NaOl-Lösung, wie es beim 
Methj'lenblau geschah, oder wegen des übermftssigen Quantums der in physiologischer 
NaCl-L$Bung angewendeten Farbsubstanz, oder im trockenen Zustande beim Neutral- 
rot, ungleiche Bilder, d. b. bald klare und deutliche, bald, nnd zwar am häufigsten, 
undeutliche und übermässig gefärbte. Nur wenn man die zwei eben genannten 
Farbstoffe, wie ich es empfehle, in sehr geringer Menge anwendet, erhält man 
Bilder, in denen die feinsten Details sichtbar sind und welche für ein und dasselbe 
Blut und für ein und denselben Farbstoff konstant sind. 

Wenn man die vom Brillant-Cresylblau gelieferten Bilder als Typus nimmt, 
so kann man sagen, dass bei den Tieren mit gekernten roten Blutzellen die chro- 
matische Substanz in allen zirkulierenden roten Blutzellen in einer fadenähnlichen 
Gestalt erscheint und dabei vollständig verschiedene Dispositionen annehmen 
kann. In einigen roten Blutkörperchen bildet sie (Fig. 25) eine wirkliche ziem- 
lich dichte Zone von chromatischen ineinandergewundenen Fäden, weldie den Kern 
umgeben; iu anderen bildet sie dagegen wellenförmige, strahlenförmig um den 
Kern disponierte, zuweilen miteinander anastomosierte Fäden (Fig. 26 — 28). Aus 
der Untersuchung der hämatopoetischen Organe, in welchen die erstere Disposition 
die häufigste ist, gewinnt man die Überzeugung, dass die Elemente, in welchen 
man sie findet, die jüngsten sind. Bei den anderen Tieren, mit kernlosen zirku- 
lierenden roten Blutzellen, findet man die chromatische Substanz in einer ge- 
ringeren Zahl von Elementen vor, d. h. man findet, dass sie nur In wenigen zir- 
kulierenden roten Blutzellen enthalten ist und dabei desto seltener ist, je kräftiger 
und erwachsener das Individuum ist. 

Auch hier kann man die Dispositionen der chromatischen Substanz, obwohl 
sie mannigfaltige Verschiedenheiten zeigen kann, in zwei getrennte Typen grup- 
pieren: in dem einen hat man zahlreiche, ineinandergeschlungene Fäden, welche 
sozusagen einen groben, mehr oder weniger exzentrischen Ring bilden (Fig. 1 — 10); 
derselbe ist immer durch einen durchsichtigen, nicht differenzierten Streifen von 
hämoglobinischem Protoplasma von der Peripherie der roten Blutkörperchen ge- 
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trennt und kann sich durch Schrompfung za einer pseadoiiukleären zentralen, 
fadeoknäaelähnlichen Masse redazieren (Fig. 2 — 11); im anderen Typus findet man 
dünne, getrennte Fäden, mit sehr seltenen knotigen. Punkten von sehr verschiedener 
Form und verschiedenem Sitz (Flg. 4 — 12). Auch hier sieht mau bei der Unter- 
sachung der hämatopoetischen Organe, dass in denselben und besonders im Knochen- 
mark die Eingformen die zahlreichsten sind, weil sie auf das Zurückbleiben der 
chromatischen perinukleären Substanz, nach dem Schwinden des Kernes, znrilck- 
zaföhren sind, während die Zahl der Formen mit kleinen, getrennten Fäden eine 
viel geringere ist. Auch zu dieser Untersuchung des Knochenmarkes im frischen 
Zustande dient die von mir für die Blutuntersuchungen beschriebene Methode, wo- 
bei man aber eine grössere Menge Farbstoff anwenden muss; wenn nämlich die- 
selbe zu gering ist, wird der Farbstoff vollständig von den leukozytären Elementen 
absorbiert und fixiert, so dass nichts mehr für die rocen Blntzellen übrig bleibt. 
Wenn das Knochenmark nicht feucht genug und schwer ausbreltbar ist, kann man 
die Färbung dadurch fördern, dass man auf das Präparat ein Tröpfchen Blutserum 
desselben Tieres oder ein Tröpfchen Serum aus irgend einer serösen Höhle 
fallen lässt. 

In dieser Weise erhält man leicht in jedem Präparat gute Beobachtttngs- 
felder, welche einen deutlichen Nachweis des chromatischen Inhaltes einiger Erythro*, 
zyten darbieten, und in einigen gekernten roten Blutzellen sieht man, dass dieser 
Inhalt immer eine metachromatische Färbung annimmt, welche von derjenigen des 
darin befindlichen Kernes verschieden ist (Fig. 5, 9, 15). 

Des Weiteren sieht man, dass die an chromatischer Substanz reichen roten 
Blutzellen, d. h. die Erythrozyten des ersten Typus, unzweifelhaft in den JPräparaten 
und wahrscheinlich auch im Knochenmark und im Kreislauf eine grosse Neigung 
haben, sich gegenseitig zu nähern und fkst aneinanderzukleben (Fig. 32), als ob 
an ihrer Peripherie eine dünne Schicht einer stark klebenden Substanz vor- 
handen wäre. 

Bei Gebrauch des Neutrahrotes erhält man dieselben Bilder, nur sind die- 
selben etwas gröber (Fig. 10—12), was man auch nicht dadurch vermeiden kann, 
dass man die Farbstoff iösung äusserst verdünnt; davon kann man sich idcht nur 
durch direkte, immer leicht wiederholbare Untersuchungen, sondern auch durch 
Betrachtung der Bilder, welche die Mitteilungen der verschiedenen anderen Autoren 
begleiten, überzeugen. 

Dieser Farbstoff scheint deshalb, obwohl er zu diesen Untersuchungen ge- 
eignet ist, auf die färbbare Substanz eine adstringierende Wirkung auszuüben, so 
dass die ringförmigen Massen kleiner und die Fäden grösser, und gleichzeitig 
dichter zusammengedrängt erscheinen, und die knäuelähnlichen Formen das Aus- 
sehen von grossen amorphen pseudonukleären, melir oder weniger zentral gelegenen 
Massen bekommen, während die Granulationen oder die einzeUi gelegenen Fäden 
grösser erscheinen. Mit dem Methylenblau geschieht die Färbung langsamer, und 
man erhält Bilder, welche in bezug auf die Verdichtung der chromatischen Sub- 
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(Stanz zwitfchtm den vom Brillant-Cresylblan und den vom Neutralrot gelieferten 
Bitdem Btf^hen. 

In den mit Thloüln gefärbten Prftparnten scheint der färbhare Teil der 
rot^n Blntzetlen eine grössere Ausdehnung zn bekommen, das gleiche sei für das 
Unnasc*.he Poiychi*omb1an gesagt. Diese jrrössere AuRdehnung hängt mit zwei 
lJVi'<täadcn ynsammen: erstens erfahren die roten Blutzellen dnrch die Wirkung 
der ealet^t genannten Kwei FarbstofTlösungen eine geringe Verkleinerung, während 
zweitens die förbbare Substanz nicht in Form von getrennten Körnchen oder 
Faden erscheint y sondern letztere anf einem diffus geHlrbten Grunde sichtbar 
slad. So sind die ringförmigen und die psendonuk1e&i*en Formen grösser und 
erreichen fast oder auch vollständig, den Rand dos Blutkörperchens (Fig. H — S). 
Ausserdem beobachtet man nie wirkliche Fäden, sondern die farbbare Substanz 
bekommt vorwiegend ein streifenff'^rmiges Aussehen. 

Bei Anwendung dor Dahlialösung erhält man in den ersten Momenten der 
Färbung eiu^n ganz chaiakteristischen Befund, d. h. ein negatives Bild der chro- 
matischen Substanz; in den Elementen, welche letztere enthalten, erscheint dieselbe 
als eine Substanz, weiche Hchtbreeh^iider als das liämoglobinische Protoplasma ist 
und sich zu maulbeerförmigen Massen (Fig. IH), oder zn deutlidi getrennten und 
ganz farblosen Tröpfchen (Fig. 14) anordnet. Wenn man das Präparat stehen 
lässt, und besonders wenn man auf dem Objektträger eine dichtere Schicht Farb- 
stoff lö»iing ausbreitet, so sieht man, das« die oben genannten Massen sich erst 
au ihrer Peripherie, und dann in ihrer Totalität färben und so Bilder liefern, 
welclic denjenigen ähneln, welche man bei der Fäi-hung mit Thionin erhält. 

DieAQ farblosen Formen sind sehr schwer zu deuten, wegen dtr grossen 
lieichtigkeit, mit welcher man sie mit den kfinstHciien Änderungen verwechseia 
kann, welche bei den in frischem Zustande gefärbten roten Blutzöllen sehr leicht 
stattünd^n können. 

Zu dieser Verwechslung kann man besonders durch die grossen zentralen, 
dreieckigen oder kreuzförmigen Risse dei Erythrozyten veranlasst werden. Wenn 
man jedoch auf die deutliche Anordnung zu maulbeerförmigen Massen oder zu 
ji^elrtinuten Tröpfchen, auf das refrangier*^ndeTe Aussehen und auf die langsMue 
und aHmähllche Färbung, welche dann zu beobachten Ist, Rücksicht nimmt, kann 
man die richtigen, durch die Färbung zum Vorschein gebrachten Bildungen genau 
untei-scheiden nnd individualisieren. 

Bei den Normoblasten, wo man um dem Kern ringsherum immer die in 
vei-schledener Weise disponierte chromatische Substanz findet, zeigt sich dieselbe 
bei, Anwendung des Dahliafarbstoffes in Form von farblosen und refrangierenden 
Tröpfchen, welche von einem unerfahrenen Beobachter als Fettröpfchen angesehen 
werden könnten. Dieser Befund bestätigt so den anderen, welchen wir näher be- 
schrieben haben. 

Dieses Verhalten der Dahlia gegenüber den roten Blutzelien bietet eine 
Analogie mit dorn (von mir bewiesenen) Verhalten der Dahlia ei^genüber den 
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fi^roBsen, in eisifen der grossen mononukleäreB Leukosyten des Meerschwejnchf'.iis 
eingoscbtossenen Körpern (5). Wenn diese Körper mit anderen FarbsU^ff- 
lösnn^n behandelt werden, färben sie sich sehr intensiv; wenn man sie dagegren 
mit Dahlia behandelt, liefern sie sozasagon ^n negatives Bild, indem sie in Form 
einer farblosen Masse, erscheinen, welche wegen ihrer starken Lichtbrechung sehr 
deutlich gegen das Protoplasma der lefi'ht gefärbten Blutkörperchen hervortritt. 

IIL 

Durch Fortsetzung meiner Forschungen, wobei ich immer dünnere Schichten 
der Farbetoffl«5«üng auf dem Objektträger ausbreitete, konnte ich die Überzeugung 
gewinnen, dass der mit der Metjiode der Färl>nng im frischen Zustande in den 
Erythrozyten nachgewiesene chromatische Teil, von dem wir bisher geredet haben, 
in Beziehung auf die Form und die chromatiKche Nuance, welche bei aer Be- 
handlung mit einigen Farb&tof[lö&augen zum Vorschein kommen, in xwei deutlich 
imtersf^hiedene Teile (Fig. 1- -8, 25—28) differenziert werden kann (2). Der 
eine dieser Ttile, welcher in n<M:nialem Zustande verhältnlsmJlsbig in gröss^^rpi 
Menge vorhanden ist, selgt sich in Form von wellenförmigen oder inelnanderge* 
8Ghlung(ynen und hier und da durch eine knotenartige Vergrössorung unterbrochenen 
Fäden oder Streifen (je nach der angewendeten Farbstoff lösung); der zweite Teil, 
welcher unter normalen VerhältniKsen in sehr geringer Menge vorhanden ist, zeigt 
sich in Form von deutlich unter^icheidbaren, vorwiegend kleinen Körnchen, deren 
Dimensionen jedoch sehr verschieden sind. Das Volumen dieser Körnchen steht 
aber im umgekehrten Verhältnis zu der Zahl derselben, so dass ich mich gleich 
überzeugen konnte, dass die grösseren Körnchen durch das Zusammenschmelzen ' 
von kleineren entstanden waren. 

Die orstere, resp. die fadenförmige Substanz, welche ich als Substanz „A^ 
bezeichnen werde, zeigt, nach Behandlung mit Brillantcresylblan eine deutliche 
blaue Farbe, während die zweite, resp. die kömige Substanz, welche ich Substanz 
„B" nennen werde, eine deutliche meta^shromatische Färbung annimmt« d. h. einv 
deutliche rötlich-violette Farbe zeigt. 

Diese Dlfferenziation kann man in den zirkulierenden Erythrozyten und in den 
hämoglobinhaltigen Blemeuten des Knochenmarks aller von mir erwähnten Tier- 
arten nnd des Menschen deutlich nachweisen. Sie ist bei allen Tieren mit dauernd 
gekernten Erythrozyten konstant; bei den Tieren mit kernlosen roten Blutzellen 
kann man dagegen auch bei sorgftltigster Untersuchung nur die Substanz A naeh- 
weisen. Bei den Tieren mit dauernd gekernten Erythrozyten zeigt, sich Substanz B 
entweder unter der Form eines einzigen exzentrischen, freistehenden oder zwischen 
Substanz A eingefügten Kömchens, oder unter der Form von zwei miteinander 
verbundenen Körnchen (Fig, 87^—28), oder, und zwar häufiger, in Form von 
einer Orappe von 3—4 sehr nah© beieinander stehenden Körnchen (Fig. 25) 

Bei den Tieren mit kernfreien roten BlutzeUen fängt Substanz B an, sich 
in hämoglobinischem Protoplasma der nukleierten Erytlirozyten des Knochenmarks 
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und der nnklelerten zirkulierenden Erythrozyten deutlich za differenzieren, und 
zwar in Form von l — 2, zuweilen diplokokkenformig nebeneinanderstehenden 
Körnchen (Figr. 5), seltener in Form von zahlreicheren freistehenden oder zwischen 
das Geflecht der fadenförmigen Substanz A gefügten Körnchen: die Substanz B 
sieht man ausserdem deutlich auch in vielen reifen^ kemfreien Erythrozyten, und 
zwar sowohl in denjenigen, wo die Substanz A in grosser Menge vorhanden und 
ringförmig (Flg. 1 — 7) oder in pseudonukloärer (Fig. 2—8) Form angeordnet ist, 
als in deiyenigen (Fig. 3 — 4), wo sie in geringer Menge vorhanden und zu iso- 
lierten Fäden angeordnet ist. 

In beiden Fällen kann der Sitz von Substanz ß ein beliebiger Punkt des 
hämoglobinhaltigen Protoplasmas sein; wenn die Körnchen zahlreicher als 1 sind, 
können sie sowohl gleichmässig verstreut wie zu einer oder mehreren getrennten 
Gruppen vereinigt sein. Sehr selten findet man grosse Tropfen, was wahrschein- 
lich auch hier auf pathologische Momente in als normal angesehenen Individuen 
zurückzuführen ist. 

Wenn die Schicht der auf dem Objektträger ausgebreiteten Farbstofflösung 
eine äusserst ^lunne ist, erscheinen die Granulationen der Substanz B zuerst; 
wenn dagegen die Schicht der Farblösnng eine dickere ist, kann man sie leicht 
wegen des Überschusses an Farbstoff übersehen. Die Granulationen B können nicht 
auf zuföUige oder künstliche Momente zurückgeführt werden, weil man sie in den 
Frischpräparaten, wo die Blutelemente gleichmässig ausgebreitet und in ihrer 
Form erhalten erscheinen, gleich finden kann, und zwar mit den oben beschriebenen 
Kennzeichen, und weil man sie nur und stets in den Erythrozyten mit chroma- 
tischem Inhalt findet, während man sie nie, weder mit dem Brillant-Cresylblau 
noch mit anderen Farbstoffen, in den anderen roten Blutzellen nachweisen kann. 

Ein weiterer Beweis dafür, dass sie nicht ein zufälliger Befund sind, wird, 
wie wir später sehen werden, erbracht durch die Veränderung ip quantitativen 
Verhältnissen zwischen Substanz A und Substanz B in verschiedenen Lebensaltern 
der Tiere und in den verschiedenen pathologischen Zuständen. 

Mit dem Neutralrot (und zwar nur^ wenn es in grösster Verdünnung ange- 
wendet wird) erzielt man nur die morphologische Differenzierung zwischen den 
zwei Substanzen, da man Substanz B nur daran erkennt, dass sie intensiver nnd 
rascher färbbar ist. Bei der Behandlung mit Thionln nimmt Substanz B eine 
feurig rote Farbe an und Substanz A eine baulich-violette Färbung, während die 
Kerne sich blau färben (Fig. 9). Bei Behandlung mit Unnas Polychromblau be- 
kommt Substanz B eine schöne rötlich-violette Farbe, während Substanz A eine 
rosenrote, und die Kerne eine blaue Färbung annehmen. Durch das Methylenblau 
wird Substanz A intensiver blau und Substanz B rötlich-violett gefärbt. 

IV. 
In den Erythrozyten kann man, ausser den Substanzen A und B, in ge- 
wissen Fällen eine besondere Struktur nachweisen, d. h. in dem hämoglobinischen 
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Protoplasma einen von den bisher bescliriebenen Teilen vollständig verschiedenen 
Körper beobachten. Es handelt sich dabei am ein Körperchen, dessen Volamen 
and Färbbarkeit am deutlichsten in den roten Blatzellen neugeborener Katzen 
hervortreten. 

Auf diese Eigentümlichkeit der Struktur, welche bis da stets meiner Beob- 
achtung entgangen war (4), wurde meine Aufmeiksamkeit bei der Untersuchung 
des im frischen Znstande mit Briilant-Crcsylblau geförb^en Blutes einer neuge- 
borenen Katze gelenkt. Ich beobachtete nämlich, das^s ausser der Substanz B in 
den jungen Erythrozyten, welche nicht die genannten Substanzen enthielten, eine 
kleine exzentrische Masse vorhanden war; dieselbe zeigte verschiedene Formen, war 
jedoch nie genau rund und nahm eine schwache bläulich-gröne glänzende Farbe* 
an, mit scharfen, dunkler gefärbten Umrissen, welche zuweilen durch knotige, 
mit dönnen und wellenförmigen, dunkler gefärbten Ausläufern versehene Punkte 
unterbrochen wurden (Fig. 20 — 21). iJlese Bildung werde ich als Körper C 
bezeichnen. 

Da mir ausser den bereits erwähnten mehrere andere^ Farbstofif« zur Ver- 
fügung standen, entschied ich mich, gleich mit denselben Versuche anzustellen und 
zu erforschen, ob Korper C und Substanz A nnd B gegenüber anderen Farbstoffen 
ein so deutliches und verschiedenes Verhalten zeigten. So konnte ich in kurzer 
Zeit feststellen, dass man durch einige bis jetzt, so viel ich weiss, in der Häma- 
tologie noch nicht angewendete Farbstuffe den Körper C im frischen Zustande 
färben kann, während Substanzen A und B farblos bleiben. Diese speziiische 
Färbung erzielt man in der raschesten und schärfsten Weise mit Spillers purple. 
Mit diesem Farbstoffe nimmt Körper C eine sehr intensive (Fig. 23) rötlich-braune 
Farbe an, so dass der dunklere peripherische Band und die beschriebenen Aus- 
läufer nicht mehr sichtbar sind. Bei Anwendung dieses Farbstoffes werden in 
den roten Blutzellen keine anderen Details der Struktur sichtbar, nur zuweilen 
geschieht es, dass eine halbe Stunde und mehr nach Bereitung des Präparates in 
einigen Erythrozyten eine nndeutUch rötliche Masse sichtbar wird, welche einen 
gewissen Teil des Lumens der Blutzelle einnimmt und wahrscheinlich den schlecht 
gefärbten Substanzen A und B entspricht: die Blutplättchen haben eine blasse 
rosenrötliciie Farbe, die Kerne der Leukozyten haben verschiedene Farbe, und 
ihre Granulationen sind farblos. Bei der Behandlung mit diesem Farbstoffe fand 
ich, wie bereits bei Behandlung mit Brillant-Cresylblau, den Körper C selten im 
Zentrum oder direkt an der Peripherie der roten Blutzellen, sondern mehr in 
einer mittleren exzentrischen Position { seine Form war unregelmässig, zuweilen 
kantig, dagegen nie genau rundlich. 

Mit CUnolinblau nahm bei dieser ersten neugeborenen Katze der Körper C 
auch eine ^spezifische blaue (Fig. 24) Färbung an, mit Cyanin war seihe Farbe 
auch blau, aber blasser, während die Substanzen A und B nicht sichtbar wurden. 

Nachdem ich nun das Vorhandensein dieses in den frischen Erythroz}i;en 
der neugeborenen Katzen differenzierbaren Körpers C festgestellt hatte, kam ich 
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auf die Vermutung;» d^ws (^ereelbe dem abnJicheu Korper entsprechen käune, welchen 
SclmltKC (85) uüd Schmauch (3(j) in df^raäelben Ti^re durch Farbnn^ des frifcben 
Blute» mit M<^thylviolett gclöBt id physioloffiscber Na('l.£;i>snnjr gefunden haben 
und welchen später Heinz (37) und Weidenreich (1s) erl'orscht hab^n. Meine 
weiteren Beobachtungen bestätigten auch mftine Annahme, Jedoch Sftzte ich inline 
Forschunj^en und Beobachtungen in Beziehung auf den Kftrper C mit mm^r Metbodf* 
and mit Jen erwähnten Farbstoffen fort, ohne der tou d»»n genannten Aut-M-n 
eingeschlageBin Bahn zu foli^on und mich von ihren Beobachtungen beeinünsseQ 
za lassen, weshalb ich mich auf die Kenntnisse befchränkte, welche bezüglich dtg 
mich interessierenden Körpers in den neueren Lehrbüchern von (frawitz (28j 
und Naegeli (29) enthalten sind, und die irollstündigen Arbeiten von Schmauch 
und Heinz drst nach Vollendung meiner Beobachtungen durchlas. 

Von der falschen Annahme ausgehend, dass der Körper C ein neuer und 
von keinem anderen Autor in Betracht gezogener Korper sei, stellte ich Beob- 
achtungen über denselben an und untersucht^) datt Blut von anderen neugeborenen 
Katzen und von zahlreichen arideren Tieren. So konnte ich, als ich das Blut 
einer anderen, mit der vorigen gleichzeitig geborenen Katze im frischen Znstande 
untersuchte, meinen ersten Befund bestätigen, indem if.h in allen zirkulierenden 
Blutzöllen den durch die äistochemischen Reaktionen immer von iSubstanz A und 
B differenzierbaren Körper C finden konnte. 

Nnn verschaffte ich mir eine Katze im vorgeschrittenen Stadium der Trächtig- 
keit und untersuchte gleich nach der Geburt das Blut der vier neugeborenen 
Katzchen: auch dieser Befund bestMigte die vorigen. Später konnte ich uiir 
8 trächtige Katzen verschaffen, welche resp. B, 3 und 4 kleine gebaren; bei dem 
Blute dieser neugeborenen Katzen Heobat^htete ich aber nicht mehr einen konstanten 
Befand, sondern fand, dass auch zur Zeit der Oeburt die Körper C, obwohl zahl- 
reich vorhanden, nicht in allen zirkulierenden roten Blutzellen zu finden* waren, 
d. h^ genauer ausgedrückt, konnte ich bei der Färbung mit Spillers purple die 
Körper C nicht in allen zirkulierenden Erythrozyt^ nachweisen, während ich bei 
der Färbung mit Brillant-Oresylblau in allen zirkulierenden roten Blutkörperchen - 
also auch ui denjenigen, welche nicht die Substanz A und B enthielten — einen 
klf'inen wellenförmigen (Fig. 22) deutlich blaugefärbten Faden nachweisen konnte, 
welchen man mit grosser Wahrscheinlichkeit als vom Verschwinden des vielleicht 
ursprünglich in Erythrozyten vorhandenen Körpers C herstammend deuten konnte. 
Bald darauf konnte ich mich von der Richtigkeit meiner Annahme überzeugen, 
ich verfolgte nämlich von Tag zu Tag, während einer Reihe von Tagen das Blut 
von 2 neugeborenen Kätzchen (von der ersten der drei zuletzt genannten Katzen), 
und fand nicht nur in allen roten Blutzellen den Körper C, sondern konnte die 
albnähliche Verminderung des Volumens vom Körper C in einigen Blutzellen beob- 
achten resp. verfolgen, während in anderen roten Blutkörperchen der Körper un- 
verändert blieb; die Volumen Veränderung ging so weit, bis sich der Körper C 
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aaf einen feinen Faden reduziert hatte, welciier d'injenigen glich, welchen ich in 
vielen Erythrozyten der anderen tiengeborenen Kätzchen gefunden hatte. 

Bei dieser täglichen Untersuchung^ weiche ich immer gleichzeitig mit Brillant- 
CrtHylbiau und mit Spiilers purple ausführte, konnte ich beobachten, das« mit 
den ersten dieser beiden Farbstoffe der Körper C, indem sich sein Volumen erheb- 
lich reduzierte, immer sichtbar blieb, obwolü er zuletzt auf einen wellenförmigen, 
kurzen und feinen Faden reduziert war, welchen man leicht mit einem kleinen 
Teile der Substanz B verwechseln Itonnte (und ohne Zweifel mit demselben oft 
verwechselt hat); mit dem zweiten Farbstoffe war der Körper C in einer be- 
stimmten Periode seiner RückbilduDg nicht mehr sichtbar, und in dem hämoglo- 
binischen Protoplasma der roten Blutzelle, welche ihn enthielt, war nichts mehr 
diffenzierbar. Dieses verschiedene Verhalten war so konstant und ausgesprochen, 
dass ich aus den Ergebnissen der Färbung niit Spillers purple immer das zahlen.- 
iiiassige Verhältnis der im untersuchten Blute vorhandenen Körper C genau beur- 
teilen konnte. Das Verhalten des Körpers C gegen das Brillant-Cresylblan ver- 
anlasste mich dagegen zu der Annahme, dass der Körper C aus zwei unterschiedepen 
Teilen besteht, von denen der eine, zentrale, durchsichtiger und heller ist und 
eine schwache gränlich-blaue Farbe hat, während der andere, kortikale Teil 
dunkler ist (eine ähnliche Beobachtung wurde von Weidenreich (18) und auch 
von Jolly (38) gemacht, wenigstens wenn man die von diesem letzten Autor be- 
sciiriebenen Körper mit dem Körper C identifizieren kann). Man köonte annehmen, 
dass infolge der Reduktion des zentralen Teiles bis zu seinem vollständigen Ver- 
schwinden, der kortikale Teil dadurch, dass er schlaff wird und sozusagen zu- 
sammensinkt, zur Bildung des blauen Fadens fuhrt, welcher, wie wir sahen, zurück' 
bleibt und welcher zum Teil auch durch die färbbaren Ausläufer gebildet wird, 
welche, wie wir beschrieben haben, von den dunkleren, knotenartigen Punkten 
der Peripherie des Körpers C ausgehen. Da dieser blaue Faden, welcher von 
dem Erschlaffen der kortikalen Substanz henührt, nicht von Spillers purple ge- 
färbt witd (dasselbe kann man auch vom Chinolinblau und Cyanin sagen), ist er 
nicht mehr sichtbar, wenn die zentrale Substanz verschwunden ist, welche viel- 
leicht die einzige durch das Spillers purple gefärbte ist. 

Ich habe meine Beobachtungen auf andere ausgewachsene normale Katzen 
ausgedehnt und dabei gefunden, dass man in Beziehung auf das Vorhandensein 
und auf die Häufigkeit des Körpers C im zirkulierenden Blut« der Katzen unter 
normalen Verhältnissen, dem Alter nach, vier verschiedene, nebeneinander folgende 
und durch einen verschiedenen Blutbefund charakterisierte Perioden unter- 
scheiden kann: 

1. Periode. (Katze im Augenblicke der Greburt.) Alle, in anderen Fällen 
nnr zahlreiche roten Blutkörperchen — den Grund dieses Unterschiedes kann 
man nicht feststellen — enthalten den Körper C. In den Erythrozyten, welche 
den Körper C nicht enthalten, findet man einen kurzen, wellenförmigen, intensiv 
ftrbbaren Faden. 
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II. Periode. (Katze während der ersten Ta£;e nach der Geburt.) Die 
Zahl der Körper C wird geringer; die Körper C werden kleiner nnd verschwinden, 
und hinterlassen im roten Blntkörpereben als Rest einen wellenförmigen- Paden. 

III. Periode. (Katze nngefähr einen Monat nach der Geburt.) Alic die 
roten Blutzeilen enthalten den vom Körper C hinterlassenen Faden; denselben 
kann man dort, wo Substanz A vorhanden ist, leicht mit Teilen derselben ver- 
wechseln, während er dort, wo dieselbe fehlt, deutlich erkennbar ist. Die Körper G 
normalen Volumens sind äusserst selten. 

IV. Periode. (Ausgewachsene Katze.) Die vom Körper C hinterlassenen 
Fäden fehlen in vielen roten Blutzellen, in welchen man also garnichts differen- 
zieren kann, sind dagegen in anderen £r}'throzyten, deren Zahl je nach den 
untersuchten Tieren sehr verschieden ist, vorhanden. Man findet noch Exemplare 
vom Körper C. 

Wir worden später sehen, dass die Autoren, welche diesen Körper C vor 
mir erkannt und beschrieben haben, denselben oft unter dem Eiutiusse verschiedener 
anämisierender Momente deutlich zunehmen sahen. 

Nachdem ich nun mit einer gewissen Sorgfalt, wenigstens soweit es mir 
die geringe Zahl der mir zur Verfügung stehenden Tiere gestattete, den Körper C 
erforscht hatte, schien es mir erforderlich und ohne Zweifel interessant, ähnliche 
Forschungen mit anderen Tieren vorzunehmen, da es mir merkwürdig schien, dass 
eine so charakteristische und ausgesprochene strukturelle Eigenschaft nur in einer 
Tierart zu finden sei. Es sei beiläufig erwähnt, dass sie Schmauch in Kälbern 
und Jelly mit der früher gemachten Einschränkung in Mäusen beobachtet haben. 

Ich habe also meine Beobachtungen in diesem Sinne auf andere Tiere ver- 
schiedenen Alters ausgedehnt, und zwar auf Meerschweinchen, Kaninchen, Hunde, 
Rinder und Pferde. Ich habe auch Forschungen an Menschen verglommen, bis 
jetzt konnte ich aber nicht über eine genügende Zahl von Neugeborenen verfugen, 
um sichere Schlussfolgerungen ziehen zu können. Auf Ghund dieser meiner ersten 
Beobachtungen konnte ich die Überzeugung gewinnen, dass die Anwesenheit vom 
Körper C in den roten Blutzellen nicht eine ausschliessliche Erscheinung bei den 
Katzen ist, sondern dass man ihn auch bei anderen Tieren und auch bei diesen 
buchstäblich (wenn es sich um normale Tiere handelt) in den ersten Lebenszeiten, 
finden kann. Ich habe jedoch noch kein Tier gefunden, bei welchem die Körper C 
so zahlreich und deutlich erkennbar sind wie in der Katze, weshalb diese doch 
immer für solche Beobachtungen und Forschungen vorzuziehen ist. 

Interessanter waren dagegen die Ergebnisse meiner Forschungen über den 
Körper C bei den Tieren mit nuklcierten roten Blntzellen (Hühner, Tauben, Frösche, 
Eidechsen und Schildkröten). Auch bei diesen Tieren (bei den Vögeln nur in den 
ersten Lebensperioden, bei den Eidechsen und den Schildkröten mit grösserer 
Häufigkeit, wenigstens soweit ich beobachten konnte), findet man in den roten 
Blntzellen ein Körperchen (Fig. 28), welches man in Beziehung auf sein Volumen, 
seinen Sitz und seine Färbbarkeit mit den bereits erwähnten Farbstoffen, na«h 
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meiner Ansiclit mit dem im Katzenblute so deutlich sichtbaren Körper C identi- 
fizieren kann. 

Die bedeutendste Differenz besteht in d^.r Form, welche bei diesen Tieren 
eine regelmässiger rundliclie ist, und in der langsameren und nicht so leiciiten 
Färbbarkeit mit Spillers pnrple, mit Chinolinblau und mit Cyanin, 

Nach Behandlung mit Brillant-CresylWau erscheint bei diesen Tieren der. 
Körper C in Form eines rundlichen, schwach grüniich-blau gefärbten Körpers mit 
dunkleren Umrissen, in denen man knotige mit kurzen fadenförmigen Ausläufern 
versehene Punkte unterscht^iden kann; er ist deutlich von den gleichzeitig vor- 
handenen Substanzen A und B differenzierbar. Wenn, wie es oft der Fall ist, 
auch in den roten Blutzellen dieser Tiere der Körper C mit Spillcrs pnrple 
nachweisbar ist, sind die Substanzen A und B ganz undeutb'ch sichtbar, oder sie 
kommen spät und in undeutlicher Weise zum Vorschein, wenn das Präparat ar.- 
fängt zu verderben. 

Was nun das Alter der Tiere anbetrifft, welches ich anf Grund ihrer 
Grösse beurteilte, schienen mir bei den kleinsten, augenscheinlich den jüngsten 
Tieren die Körper C grösser und in einer grösseren Zahl Erythrozyten vorhanden 
zu sein. 

Wenn, wie ich glaube, diese Beobachtungen exakt sind und wenn der 
Körper C leichter und während einer längeren Zeitdauer in den niedrigeren Tieren 
der zoologischen Abstufung gefunden wird, und in den höheren Tieren nur aus- 
nahmsweise und in einer beschränkten Zahl von Fällen vorhanden ist, müssen wir 
annehmen, dass er bei ersteren eine normale und funktionell nötige Erscheinung 
bildet und dass er bei letzteren sich nur selten vorfindet, und zwar häufiger und 
in sichtbarer Weise in der embryonalen Periode oder bei einer Rückkehr zu der- 
selben, dass er also sozusagen eine atavistische Erinnerung an eine Disposition 
bildet, welche, wie wir gesehen haben, den niedrigeren Tieren der zoologischen 
Abstufung angehört. 



Ich habe schon darauf hingewiesen, dass sowohl die Substanz A wie die 
Substanz B und der Körper C im Blut der jungen Tiere leichter zu finden 
und deutlicher nachweisbar sind. Auch habe ich betont, dass sie während des 
embryonalen Lebens mit der grössten Klarheit sichtbar sind, was auch den fHiheren 
Beobachtungen verschiedener Autoren entspricht, welche mit anderen Methoden 
in den roten Blutzellen des embryonalen Lebens körnige oder fadenförmige, diffe- 
renzierbare Elemente gefunden haben. Dass sich diese Elemente auch im Blute 
ausgewachsener Tiere finden können, wurde erst später durch sorgfältigere und 
mit geeigneteren Methoden ausgeführte Forschungen erkannt. Nun habe ich, von 
dieser grössten Evidenz der genannten Elemente während der embryonalen Lebens- 
periode ausgehend — und es wäre jedem Forscher, der zum ersten Male Unter- 
suchungen auf diesem Gebiete vornimmt, zu raten, dieselben gerade in der embryo- 

FoUa haematclogica. IV. Jahrgang. Suppiemeoty Heft 1 . 2 
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nalen Periode anzufangen — habe ich das Blat von Embryonen von vielen der 
erwähnten Tierarten antersucht, jedoch nicht von allen, und zwar wegen der 
Schwierigkeit, mir dieselben zn verachaffen. Dabei habe ich öfters sehen können, 
dass die Substanzen A und B im hämoglobinischen Protoplasma der Erjthroblasten 
konstant vorhanden sind nnd in denselben nach dem Schwinden des Kernes 
bleiben, nnd dass rote Blatzellen, welche die genannten Substanzen enthalten, in 
diesem Znstande in den Kreislauf gelangen können und dort die Bedeutung von 
jungen Blutkörperchen medullären Ursprungs haben. So wird die Annahme von 
mehreren Autoren bestätigt, welche schon vor langer Zeit behauptet hab«i, dass 
di» mit chromatischer Substanz versehenen roten Blutzellen medulläre Formen 
dniateileu nnd nicht auf degenerative Prozesse deuten, wie andere Antoren be- 
haupteten. 

Im embryonalen Leben findet man die Substanz B, im Vergleich zu der 
Substanz A, in einer grösseren Menge als in den späteren Lebensperioden; sie ist 
auch bei den Tieren, deren rote Blutzellen dauernd gekernt sind, in einer grösseren 
Menge vorhanden als in den übrigen. Über den Körper C ist meine Erfahrung 
nicht so alt und deshalb unsicherer; jedoch scheint es mir, dass auch der Körper C 
in dem embryonalen Leben am deutlichsten sichtbar war. 

Wenn wir nun die oben erwähnte Tatsache als bewiesen annehmen, werden 
wir uns nicht mehr mit dem Nachweis von Normoblasten im Kreislauf begnügen, 
nro daraus auf ein neues Erwachen der hämatopoetischen Tätigkeit des Knochen- 
markes zu schliessen, sondern es wird dazu der Nachweis einer grösseren Zahl 
von roten, die chromatische differenzierbare Substanz enthaltenden Blutzellen ge- 
nügen. Und je zahlreicher die Normoblasten sein werden und je grösser die 
Menge der Substanz B im Vergleich zu der Substanz A, desto intensiver wird 
das Wiedererwachen der Tätigkeit des Knochenmarkes sein, und desto mehr wird 
sich dieses letztere der Funktion und der Struktur nähern, welche es in der 
embrvonalen Lebensperiode hatte. 

Da ich aber vermutete, dass dieses hämatopoetisehe Wiedererwachen des 
Knochenmarkes, wenngleich es eine pathologische Veränderung darstellt, sich doch 
in bezug auf seine Entwicklung und auf seine Produkte unter dem Einfiu&s der 
vorherigen oder von neuen pathologischen Momenten sehr verschiedenartig ge- 
stalten könnte, habe ich erforschen wollen, ob diese Annahme von mir richtig 
war, und ob man die verschiedenen Modalitäten dieser Erscheinung, durdi Unter- 
suchungen des frischen Blutes bei den verschiedensten Formen von menschlicher 
oder experimenteller Anämie feststellen konnte. So konnte ich nicht nur das 
Eindringen von junger^ medullären Elementen in den Kreislauf, infolge der neu- 
bildenden Heizung der hämatopoetischen Organe bestätigen, sondern auch in diesen 
jungen neugebildeten Elementen sehr interessante degenerative Veränderungen 
nachweisen. 

Eine dieser degenerativen Veränderungen tritt besonders bei der Anwendung 
des Brillant-Cresylblau hervor und besteht in einer Steigerung der metachroma- 
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tischen Beftktion der roten Blutkörperchen (3). Dabei sahen wir nicht nar die 
medallären roten Zellen zunehmen, in denselben die l'röpfchen der Substanz B 
zahlreicher und sichtbarer werden und zuweilen sogar zu g:rösseren Tröpfclieil 
zusammenschmelzen, so dass man von diesem Gesichtspunkte den vollständigen 
Beweis des Eindringens in den Kreislauf von Elementen mit absolut embryonalen 
Eigenschaften hat, sondern es erscheinen Formen, in denen die Zahl der kleineren 
Tröpfchen und das Volumen der grösseren Tröpfen von Substanz B so erheblich 
waren, dass die Gesamtmenge dieser Substanz viel grösser war, als wie man im 
embryonalen Leben zu beobachten pflegt. In den Fig. 17 — 19 sind verschiedene 
Bilder hervorgebracht, welche verschiedene Arten dieser von mir sowohl bei 
verschiedenen Anämieformen wie bei anämisierten Tieren beobachteten degenerativen 
Form darstellen. Sehr interessant wegen der äussersten Evidenz der Erscheinung 
sind die Fig. 29 — 31, welche sich auf eine Schildkröte beziehen, welcher ich 
wiederholt kleine Blntmengen entnommen hatte und bei welcher infolge einer 
zufügen Verletzung sich an einer Schulter ein schwerer septisch-gangränöser 
Prozess spontan entwickelte, welchen ich in natürlicher Weise verlaufen liess 
and mit keiner Medikation behandelte. Bei dieser Schildkröte, deren Blut im 
normalen Zustande ich untersucht hatte und kannte, sah ich infolge der erwähnten 
pathologischen Veränderungen die körnige Substanz B allmählich in einigen roten 
Blatzellen zunehmen, bis sie sich zu grossen rundlichen, gleichmässig in einer 
schönen hellen rotvioletten Farbe gefärbten Massen disponierte, wSUirend die 
wenigen Fäden der Substanz A und der Kern eine deutliche blaue Färbung 
zeig:ten. Nur in einigen wenigen roten Blutkörperchen, in welchen die körnige 
Substanz B zu einer einzigen Masse, welche grösser als der Kern selbst war, 
vereinigt war (Flg. 31), war die fadenförmige Substanz A vollständig ver- 
schwunden. 

Von der von mir gemachten Beobachtung ausgehend, dass man in den Leu- 
kozyten, bei gleichzeitiger Anwendung, zur Frisch färbnng, von Brillant-Cresylblau 
und von Sudan III in gewissen Fällen mehr oder weniger zahlreiche und mehr 
oder weniger grosse Fettröpfchen (sowohl infolge von degenerativen wie von 
phagozytären Prozessen) nachweisen kann (Fig. 6 — 8), habe ich erforscht, ob man 
mit derselben Methode eine ähnliche Erscheinung in den roten Blutzellen nach- 
weisen konnte. 

Auf Grund meiner zahlreichen Untersuchungen glaube ich jedoch, behaupten 
zu dürfen, dass man diesen Fettgehalt der roten Blntzellen infolge von degenera- 
tiven oder phagozytären Prozessen vollständig ausschliessen kann. 

Nur zweimal konnte ich einen einzigen Fettropfen in den roten Blutkörper- 
chen beobachten, und zwar bei einer im Winterschlaf begriffenen Schildkröte und 
bei einem normalen Huhn, so dass ich diesen Befund als einen sehr seltenen und 
zufälligen ansprechen kann. 
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VI. 

Ich habe chronologisch, von Tag zn Tag und mit der Methode der Frisch- 
i'ärbang das Blut von vielen Tieren verschiedener Art, welche ich experimentell 
in verschiedener Weise anlUrasiert hatte, und das Blut von zahlreichen, von den 
verschiedenartigsten Anämieformen ^) befallenen Kranken untersucht und dabei be- 
sonders auf die Zahl der im Blut zirkulierenden jungen medullären roten Blnt- 
zellen und auf (lie verschiedeneu quantitativen Verhältnisse der von ihnen en^ 
halteneu Substanzeii A und B Rücksicht genommen. Aus den Ergebnissen meiner 
Foi^chungen habe ich die tbeizeugung gewonnen, dass diese Befunde sehr wert- 
volle Hinweise auf die Schwere, die Intensität und zuweilen sogar auf die Ur- 
sache einer Anämie liefern können. 

Aus diesem Grunde könnte man, nach meiner Ansicht, die verschiedenen 
Anämieformen in scholastischer Weise in 4 verschiedene Typen einteilen: 

Anämien des I. Typus. — Diese sind bedingt durch geringe und wiederholte 
Blutverlustd, oder durch toxische, schwach hämolytische Einflüsse, welche besonders 
auf die reifen zirkulierenden roten Blutzelien einwirken, bei welchen infolgedessen 
die normale Involution und Zerstörung vorzeitig stattflndet. Wenn die hämo- 
poetischeu Organe vorher unverändert waren, reagieren sie gegen diese Verluste, 
welche sie durch eine gesteigerte Bildung von Erythrozyten ersetzen. Im Kreis- 
lauf kann man die roten Blutzellen, welche die Substanzen A und B in normaler 
Menge enthalten, in grösserer Zahl als im normalen Zustande nachweisen. Wenn 
das anämisierende Moment aufgehoben wird, kommt das Knochenmark allmählich 
wieder zur Ruhe, die medullären roten Blutkörperchen reifen im Kreislaufe aus, 
man findet die Substanzen A und B in einer immer geringeren Zahl von Erythro- 
zyten lind in denselben in einer immer geringeren Menge enthalten, und die Blut- 
Iwßchaftenheit wird wieder normal. 

Anämien des II. Typus. - — Diese sind bedingt durch bedeutende piutvcrluste 
Oihtr durch toxische Momente, welche eine intensivere und ausgedehntere faftmato- 
iy tische Wirkung auf die zirkulierenden roten Blutzellen entfalten. Es erfolgt 
<'ine erheblichere Zerstörung von Erythrozyten, und die hämatopoetischen Organe 
werden zu einer intensiveren Tätigkeit gereizt. Die Zahl der im Kreislauf sich 
liefindenden medullären roten Blutzellen ist eine grössere, und daneben findet man 
einige von den Substanzen A und B unveränderte Normoblasten. In den Blut- 
zellen, welche die Substanzen A und B enthalten, ist diese letztere in einem 
grösseren Quantum vorhanden, und so findet man ausnahmsweise im Kreislaufe 
Vertreter von den Dispositionen, welche dem funktionierenden Knochenmark eigen- 
tümlich sind und darauf hindeuten, dass die Funktion desselben so gesteigert ist, 
dass seine Struktur geändert sei und zuweilen sogar den embryonalen Typus 



^) Diese Kranken wurden mir von meinen Kollegen Quarnieri, Pinzani, Ceci, 
Tiisini, Cavazzanl, Fedeli in der höfüchsten und entgegenkommendsten Weise zur 
Vcr{üp;uug gestellt, wofür ich ihnen hier jueinen verbindlichsten Dank ausdx&cke. 
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Frieder angenommen haben muss. Die direkte Untersuchung des Knochenmarkes 
bestätigt vollständig diesen Befund. 

Die Anämien von diesem Typus können, wie diejenigen des ersten, infolge 
einer Abschwächnng oder des Verschwinden der anämisierenden Ursachen rück- 
gängig werden, wobei das Blut und das Knochenmark wieder normal werden, oder, 
wie es sehr oft der Fall ist, infolge einer Erschwerung der anämisierenden Mo- 
mente schlimmer werden und übergehen zu den 

Anämien des III. Typus. — Dieselben haben entweder in den vorhergehen- 
den ihren Ursprung, oder sie sind durch den gleichzeitigen Einflnss von Blut- 
Verlusten und von toxischen hämolytischen Wirkungen hervorgerufen, oder sie ent- 
stehen plötzlich als solche infolge einer intensiveren hämatolytischen Wirkung der 
toxischen Ursache, welche sie bedingt und welche sich nicht darauf beschränkt, 
die zirkulierenden Elemente zu zerstören, sondern auch die hämatopoetischen 
Organe angreift und die reperierende Funktion derselben bedeutend stört. Es 
handelt sich hier um die schweren Anämien, bei welchen junge Erythrozyten und 
andere Forinen im Kreislauf erscheinen, in welchen die metachromatische Reaktion 
eine deutlichere ist und die Substanz B reichlicher, iu Form von zahlreichen kleinen 
Tröpfchen oder von grossen Tröpfchen vorhan^e^ }at. Hierzu gehören auch die Fälle, 
in denen auch die Form der reifen roten !ßluta;eUen geändert ist (Mikrozyten, Megalo- 
zyten, Poikilozyten) und auch Me^^lobH^t^u im Kreislauf erscheinen, in deren hämo- 
globinischem Protoplasma ^e, ^^bit^,!!« B bedeutend vermehrt und die Substanz A 
entprechend vermindert^ ist. ^ ^f^i dies die schwersten Anämien, welche grössten- 
teils die %Qf^ »ehf- ^nbestimn^te und ätiologisch wenig bekannte Gruppe der 
pemiziö|ei\ pi^Qgf^^yen Anämie» bilden. In diesen Fällen, in welchen nicht nur 
das j^j^ochenoi^arl^ zv^m f^x^hxy^n^klm Zustand zurlickkehrt, sondern auch die Struktur 
der bildenden ]^ncl ät^x pbüdeten Elemente tiof gestört ist (augenscheinlich handelt 
es sicji dab^ i«^ ^^l^jüer^tive Störungen, obwohl uns das Wesen dieser Entartung 
nac^ l|i\]|^e)^li^l^9l Itit), können sehr schwerlich das Mark und das Blut wieder normal 
?^4^ W^ilb der Ausgang der Krankheit konstant ein tödlicher Ist. 

Anftmien der IV, Gruppe. — Diese sind wahrscheinlieh durch toxische Mo- 
W^ate^ bedingt, welche auf die zirkulierenden roten Blutzellen eine intensive 
bämolytische Wirkung entfalten, aber in einer speziüschen, vielleicht intensiveren 
Weise auf die hämatopoetischen Organe wirken, welche in ihrer funktionellen 
Reaktion gehindert und in rascher und unersetzbarer Weise zerstört werden. 
Bei diesen schweren Anämien ist der Blutbefund (soweit es die zirkulierenden, 
gekernten oder kernlosen Elemente medullären Ursprungs anbetrifft) negativ, und 
die Schwere der Anämie muss auf Grund von anderen Teilen (Zahl und Form der 
Erythrozyten, Hämoglobingehalt usw.) beurteilt werden, während bei den übrigen 
Anämien, wie wir gesehen haben, uns die morphologischen Zeichen einen genügenden 
Hinweis auf die Schwere der Krankheit liefern. 

Die Anämien von diesem Typus sind durch toxische Ursachen bedingt, 
welche wir vermuten können, aber von denen wir schwerlich die Natur feststellen 
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können, ähnlich wie die Ursachen, auf welche wir die progressiven perniziösen 
Anämien zarückführen. Zn dieser Stnfe gehört auch, wie der Leser wohl schon 
gedacht hat, die bekannte Form, welche als aplastische perniziöse Anämie be- 
zeichnet wird. 

In eine Form des IV. Typus können sich anch des weiteren die gewöhn- 
lichen, durch einfache Blutverluste oder durch nicht intensive toxische Ursachen 
bedingten Anämien umwandeln, wenn sie Patienten befallen, bei denen das hämato- 
poetische System, Infolge vorgeschrittenen Alters oder von früheren Krankheiten, 
vollständig involviert oder tief verändert ist. 

Bei dem hämatologisch^n Befunde dieser vier Typen von Anämien habe ich 
nie den Körper C in Betracht gezogen, was ich absichtlich getan habe, wdl 
meine Beobachtungen über denselben noch zu spärlich sind. Auch die bisher ver- 
öffentlichten Beobachtungen von anderen Autoren über die Anwesenheit vom Körper C 
bei den verschiedenen Tierarten und besonders im menschlichen Blute sind noch 
viel zu späi*lich, um daraus sichere Schlussfolgerungen ziehen zu können. Dass 
man ihn vorwiegend bei jungen Tieren und im embryonalen Leben gefunden hat 
nnd dass man ihn im Kreislaufe unter dem Einflüsse anämisierender Momente 
hat wiedererscheinen sehen (Schmauch, Heinz, Weidenreich, Howeli n. a.), 
das veranlasst uns zur Annahme, dass seine Anwesenheit im Kreislaufe bei Tieren, 
in deren Blut er vorher nicht nachzuweisen war und seine Vermehrung bei den Tieren, 
wo er schon bereits vorher im Blute vorhanden war, auf ein aktives Erwecken 
der hämatopoetischen Funktion hindeutet. Wie sich der Körper C, in Hinsicht 
auf seine Zahl, Form, Färbbarkeit je nach dem verschiedenen Typus und Grad 
der Anämie verhält, muss noch erforscht werden. 



VIL 

In meinen früheren Arbeiten, in welchen ich einen grossen Teil der hier 
geordneten und verarbeiteten Beobachtungen dargelegt hatte, habe ich dem biblio- 
graphischen Teil eine gewisse Ausdehnung gegeben. Wie ich anfangs gesagt 
habe, werde ich hier nur einen Teil davon resümieren, und zwar denjenigen, 
welcher zu den hier behandelten Gegenständen in näherer Beziehung steht. 

So sei erwähnt, dass, nachdem Ehrlich 1894 in die histologische Technik 
die Anwendung des Neutralrotes einführte, Israel und Pappenheim (39) das- 
selbe 1896 anwendeten, um das Auflösen des Kernes der Erythroblasten im 
Protoplasma der entsprechenden embryonalen Zelle und das Zurückbleiben von 
Granulationen, welche durch das Neutralrot gefllrbt wurden, zu beweisen,^) und 
dass Gigiio Tos (40. 59. 60. 61. 62. 63. 64) es 1898 anwendete, um in 
den Erythrozyten der Lamprete und in den embryonalen Erythrozyten der übrigen 
Wirbeltiere — jedoch nie in denjenigen der ausgewachsenen Säugetiere — Grann- 



*) Of. zu diesem Miss Verständnis den folgenden Artikel von Pappenheim, 



— 23 — 

lationen nachzuweisen, nnd dass 1899 Maxim ow (41) durch Anwendung des 
Nentralrotes Granulationen in den Erythrozyten einiger Embryonen nachweisen 
konnte. P. Foa und Cesaris Demel (42 — 43) waren die ersten, welche 
1899 diese in frischen Präparaten färbbaren Granulationen in den 
zirkulierenden roten Blutzellen des Menschen nachwiesen, das Verhalten 
derselben in den verschiedenen physiologischen und pathologischen Zuständen er- 
forschten und schon damals aus ihren Beobachtungen die zuerst von 
vielenSeiten bestritteneundspäterfast allgemein angenommene Scfaluss- 
folgerung zogen, dass es sich dabei stets um junge Elemente meddl- 
lären Ursprungs handelt, so dass ihre Anwesenheit im Kreislauf auf ein 
Erwachen der hämatopoetischen Funktion des Knochenmarkes hinweist. In Un- 
abhängigkeit von diesen Forschungen hat Poggi (44 — 45) 1900 bewiesen, dass 
bei sehr schweren Anämien die zirkulierenden Erythrozyten in Frischpräparaten 
mit Methylenblau in physiologischer Lösung ge^bt werden können und dass dabei 
entweder eine gleichmässige Färbung stattfindet, oder die Färbung von in den 
Erythrozyten enthaltenen Körnchen, Fäden oder getrennten Massen anfgenommen 
wird. Auch dieser Autor sprach diese Erythrozyten als medulläre Elemente an 
and nc^m an, dass die diffuse oder zirkumskripte Färbung von dem Vorhanden- 
sein oder der Abwesenheit von Kernresten im Protoplasma der Blntzelle abhinge. 
Mit derselben Methode Wurden Forschungen über denselben Gegenstand von Bi- 
done und Gardini (46—47)^ Jovane (48), Belli (49) D^Amato und Viiiari 
(50), Poggi (51), Riva (52), Dell' Isola (53) u. a. m. ausgeführt; die Ergeh- 
nisse dieser Forschungen bestätigten vollständig Poggis Beobachtungen. Ich 
habe diBuin durch sorgfältige vergleichende Forschungen (l) die vollständige Identität 
der durch Neutralrot färbbaren Erythrozyten mit den durch Methylenblau färb- 
baren bewiesen; die Sache wurde später von Donati (54), Marzocchi (55), 
Sacerdotti (56) bestätigt und ist heutzutage allgemein angenommen. Dann er- 
schienen neue Arbeiten von Negri (57), Motta Cocco (58), Giglio Tos, in 
welchen bewiesen wurde, dass die chromatische, im fiischen Zustande mit Neutrai- 
rut färbbare Substanz sich auch in den roten Blutzellen von vielen anderen Tieren 
zu finden ist. Darauf folgten zwei bereits erwähnte Arbeiten (2 — 3) von mir. 
In der ersten derselben habe ich bewiesen, dass mit vielen anderen Farbstoffen 
in einzelnen Erythrozyten eine chromatische Substanz nachgewiesen werden kann, 
und dass man mit gewissen dieser Farbstoffe in der genannten Substanz zwei 
verschiedene Teile unterscheiden kann (Substanz A nnd Substanz B). In meiner 
zweiten Arbeit habe ich die diagnostische und prognostische Bedeutung erforscht, 
welche die Intensität der metachromatischen Eeaktion haben kann. Nachdem ich 
zwei Substanzen A und B differenziert hatte, stellte ich mir die Frage, ob die 
Itömige Substanz B schon durch die Beobachtungen von anderen Autoren bekannt 
war. Zu diesem Zwecke las ich die Arbeiten von Banvier (65), Tharkanoff (66), 
Giglio Tos, Hayem (67), Neumann (68), Dekhuyzen (69), Gaule (70), 
Bremer(71),Eenaut (72), Dehler (73), Nicolas (74), Guarnieri undDaddi(75), 
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Joliy (76. 77. 78) durch nnd zog all«fl das in Betrachtung, welches eine Ähnlich- 
keit mit meinen Beohachtnngen haben konnte; dabei fibeneengte ich mich, dass 
jnein Befdnd nicht ein in absoluter Weise neuer war, da einige der von den 
anderen Autoren beschriebenen endoglobnlären Bildungen als ein unvollkommenes 
Bild der Substanz B angesehen werden konnten. Jedoch dachte ich damals und 
denke auch heutzutage noch, behaupten zu dürfen, dass niemand die konstante 
Anwesenheit dieser kömigen Substanz in einer so grossen Zahl wie ich beobachtet- 
und dabei behauptet hat, dass die Substanz bei funktionierendem oder, embryonalem 
Knochenmark in reichlicherem Quantum als im reifen Lebenszustande vorhanden 
ist, und dass sie je nach den verschiedenen physiologischen oder pathologischen 
Zuständen ebrn verschiedenere Form annimmt. Die Autoren, welche das Blut in 
Frischpräparaten förbten und Bildungen beschrieben, welche nach meiner Ansicht 
den von mir beschriebenen entsprechen, führten sie ausschliesslich auf das embryonale 
Leben einer beschränkten Zahl von Tierarten zurück und neigten dazu, sie durch 
das Zurückbleiben im Protoplasma von einigen K6nl9b^n von Vitelins-Substanz oder 
durch die Bildung einer Hämoglobin erzeugenden Subfiitd^^ ;eu erklären, oder sie 
als Kernreste oder degenerative Produkte usw. zu deuten, wtihrejQd fj^^eine Beobach- 
tungen mir den Beweis dazu Hefern, dass es sich um eine normid^, m ^^^ l^W^? 
vorhandene Erscheinung handelt, welche sich infolge verschiedener üriA^h^Pi ^dem 
kann« Die endoglobnlären Bydungen, welche sich den meinigen am meisten nfthern, 
sind di^enlgen, welche von Gu^jr^ieri und Daddi (75) beschrieben wurde». 
Diese Autoren habiea die ^nukleinisdie Metamorphose der Erythrozyten* erforscht 
und dabei als Farbstoff ilai Mi^tJ^yJenblau in ph^^Jogischer NaCl-Lösung angewendet; 
dabei merkten sie, dass sdcb im Tr^ot^ßsmsk dßr ff^f^ Blutzellen mit blauem chro- 
matischen Inhalt nach einiger Zeit M^m M^sen dijBEsfjajQzierten, deren Farbe 
zwischen einer dunkelbraunei» un4 einer heilg^tl^ ßdiyfBu^iB, Die genannten 
Autoren haben diese Massen ai9 ^j^m d\ii*ch den Farbsitoff jbedingte{|i Niederschlag 
eines Teiles des Hämaglobins angei^h^n^ IHeaer Annahme kmn ich joya^JirUch 
nicht beistimmen, weil ich die Massen als «te fpodfklsX fier normalen Differenzia^ie^ 
der chromatischen Substanz in die zwei SnbstanzeR A 1^4 JP betrachte; diese Er- 
scheinung war nämKch in Guarnieris Fällen deshalb besonden^ ieu^tl.icj!i fichtbar, 
weil es sich um anämische Subjekte handelte, bei welchen die Erythi^ytepf^iidu^f 
eine sehr aktive war. Wenn man die Figuren 6 — 11 von Ouarnieri mit d^^a 
Figuren 1 — 4 meiner ersten Arbeit und mit den Figuren 1 — 3 — 4 der gegeü' 
wärtigen Arbeit vergleicht, wird man sich leicht von der Identität von Guarnierii 
Bilduiigen mit den meinigen überzeugen. 

Auch in einer neueren Arbeit von Weidenreich (18) (welche nach meiner 
erschienen ist^ aus welcher aber zu schliessen ist, dass er die meinige nicht kannte), 
findet man diplokokkenförmige endoglobuläre Bildungen in den roten Blutkörperchen 
beschrieben, welche, in Beziehung auf Form, Volumen und Stellung, einer Disposition 
entsprechen, welche, wie ich bewiesen habe, die Substanz B oft annehmen kann. 
Weidenreich erhielt diese Bilder durch eine sehr rasche Fixierung des Blutes, 



indem er Kuerst ein Glttacben den Dämpfen von Osmiumsäure aasietpte, d^nn darauf 
das fHeebe Blut ausbreitete and danach das Präparat wieder den Dämpfen der 
OsmiiiBiiaäare aussetzte; er sah die BlMunfen isnerst in polychromatophilen £r\^- 
throzyten eines leukämischen Blutes, später auch in den roten Blutzellen eines 
normalen Blutes, Er behauptete mit Becht, dass diese diplokokkenförmigen, von 
von einem hellen Hofe umgebenen Bildungen weder künstliche Produkte waren, noch 
von einer Präzipitation des Farbstoffen» abhingen, und ds^s sie weder Jelly s, 
basophilen Körnchen (bei neugeborenen Tieren und bei Batten naah einem Ader- 
lass), noch Schmauchs oder Howells Körperehen (bei Katzen n^.ch Aderlass) 
entsprachen, und betraehtete sie als Kernreste; dieser Deutung kann ich natürlich, 
aus den angeführten und den auszuführenden gründen, nicht beistimmen. 

Was nun den Körper C anbetrifft, bin ich, wie gesagt, d^r Ansicht, dass 
derselbe denjenigen entspricht, welchen Schmauch bei K^-tzen und s^uwellen, aus- 
nahmsweise, bei Kälbern sorgfältig beschrieben hat, und welcher bei Anämien mit 
intensiver Erythrozytenbildung im Kreislauf bedeutend zahlreicher werden soll, wie 
auf experimentellem Wege durch künstliche Anämiesierung von Tieren bewiesen 
worden ist (Schmauch [36], Heinz [37], Howell [79] u. a.). Diesen Körper 
haben wahrscheinlich auch Weidenreich (18), Jelly (38) und Bloch (80) ge- 
sehen; diese Autoren haben ihn wahrscheinlich mit verschiedenen Bildungen, welche 
auf eine körnige Anordnung der Substanz B zurückzuführen sind; verwechselt, 
^CjT ihn wenigstens nicht genügend von letzteren differenziert. 



VIIL 

Nun ist eine Frage zu stellen. Handelt es sich bei den durch Färbung des 
Blutes im Mschen Zustande nacliweisbaren Substanzen A und B um mit gleicher 
Form und Anordnung präexistierenden Bildungen, oder handelt es sich einfach um 
eine Präzipitation des Farbstoffes oder, wahrscheinlicher, um eine Präzipitation des 
Farbstoffes and eines Teiles des Protoplasma, welche im Augenblicke der Färbung 
stattfindet? 

Diese Frage müssen wir uns jedenfalls stellen, besonders wegen der Un- 
möglichkeit oder wenigstens der äussersten Schwierigkeit, die Substanzen ^ und B 
^ Trockenpräparaten nachzuweisen, und wegen des verschiedenen yerhaltßns, 
^'^ches ßiQ Subs^i^nzen A und B und auch der Körper gegenüber verschiedenen 
Fafbsjt^^ia ^ig^; 9^^ ^^^ 9Wh aus Analogiegranden, indem man die ver- 
schiedensten Biid^^ in ipetracht zieht, welche wir in den grossen, in einigen 
dßr pp§^Pß mpnonnkleären gellen des Heerschweinchenblutes enthaltenen Körpern 
srzeugen, i, ht ^pm Vorschein bringen können, pnd welche von einer verschiedenen, 
durch die verschiedenen angewendeten Farbstoffe entfalteten physikalisch-chemischen 
Wirkung abhängen. 

Obwohl man diese Frage nicht in endgültiger Weise beantworten kann, glaube 
ich jedoch, dass man bei dem gegenwärtigen Stande unsrer Kenntnisse annehmen 
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mtiBS, dass die Substanz A, welche im normalen Blut nie sichtbar ifit, wenn das- 
selbe im fHschen und reinen Zustande, ohne Znsatz von fremden verdünnenden, 
fixierenden oder färbenden Stoffen nntersneht wird, nicht in den Erythrozyten in 
einer gleichen Form, Dimension and Stellnng: präexistiert, in welcher sie durch 
die Färbung in frischem Zustande sichtbar gemacht wird, sondern dass sie vorher 
im roten Blutkörperchen aufgelöst ist und im Augenblicke der Färbung präzi- 
pitiert und dabei je nach der physikalisch-chemischen Wirkung des angewendeten 
Farbstoffes etwas verschiedene Dispositionen annimmt. Auch muss man als 
sicher annehmen, dass unter normalen Verhältnissen die Substanz A 
nicht in fixierten Präparaten (gleichgültig dabei bleibt es, ob die 
Fixierung mit Osmiumsäure, Formalin, Pirodln, Alkohol oder Alkohol 
und Äther u. a. stattgefunden hat) gefärbt werden kann, und dass sie 
in den mit Alkohol fixierten Präparaten durch Anwendung von 
basischen Farbstoffen in Form von kleinsten Granulationen (basophile 
Granulationen?) .nur danu nachzuweisen ist, wenn das rote Blut- 
körperchen schon vorher verändert war. 

Die Substanz B anbetreffend, glaubte ich, dass dieselbe in Frischpräparaten 
nur durch Färbung dieser letzten sichtbar wäre; dagegen glaube ich jetzt, dass 
man sie in gewissen Fällen auch ohne Färbung, aber durch Mässigung der Be- 
leuchtung des Gesichtsfeldes sehen kann. Dies kann mau bei den Erythrozyten 
der Tiere, deren rote Blutzellen dauernd gekernt sind, bei den medullären ge- 
kernten jglrythrozyten der anderen Tiere und bei den Erythrozyten mit inten- 
siverer metachromatischer Keaktion leicht beweisen. Nur wenn die Substanz B 
in Form von feinsten Körnchen vorhanden ist, kann man sie ohne Färbung nicht 
sehen. Bei meinen jüngsten Beobachtungen habe Ich auch gesehen, dass die 
Körnchen der Substanz B zuweilen lebhafte Brown sehe .Bewegungen zeigen, 
welche zuweilen auch fortdauern, nachdem die Körnchen durch die Wirkung des 
Brillant-Cresylblau schon die metachromatische rot-violette Färbung angenommen 
haben, und dass diese Bewegungen besonders lebhaft sind und besonders lange 
dauern, wenn die Körnchen feinste Dimensionen haben. Diese Bewegungen haben 
auch andere Autoren in einigen körnigen, bei Anwendung anderer Färbmethoden 
in den Erythrozyten beobachteten und beschriebenen Bildungen gesehen. Ebenso 
wie die Substanz A trägt auch die Substanz B, wenn sie in irgend einer Weise 
verändert ist, zur Bildung der basophilen Granulationen bei, wenn die roten Blut- 
zelien fixiert und mit basischen Farbstoffen (Löfflers Methylenblau) gefärbt sind. 

Aus dem Gesagten geht hervor, dass ich die basophilen Granula- 
tionen in einer etwas oder vollständig verschiedenen Weise deute, 
als wie bisher von anderer Seite geschehen ist. Nach meiner Ansicht ver- 
treten die basophilen Granulationen im mit Alkohol fixierten roten Blutkörperchen 
die Substanzen A und B. Die roten Bluteellen, welche sie enthalten, sind junge 
Erythrozyten, welche normalerweise einen chromatischen B-Gehalt haben; deshalb 
deutet die Zunahme der roten Blutzellen mit basophilen Granulationen auf eine 
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akute Erythrozytenbildnng, resp. auf einen regenerativen Prozess« Damit aber 
die^e basophilen Granulationen mit dieser Methode sichtbar g^emacht werden können, 
müssen; die roten Blutzellen vorher verändert gewesen sein, was anf einen dege- 
nerativen Prozess (oder vielleicht nnr auf eine geringere Widerstandsfähigkeit) 
hinweist, welcher sich in Elementen eingestellt hat, welche eben dnrch einen 
regenerativen Prozess erzeugt worden waren. In diesem Falle beschädigt das 
toxische hämolytische Moment, welches den anämischen Zustand verursacht, ent- 
weder die hämatopoetischen Organe, so dass diese dem heftigen Fixierungsr 
Prozesse weniger widerstandsfähige Elemente erzeugen, oder es beschädigt die 
neugebildeten Elemente im Kreislauf selbst. Kurz, wir haben eine Regenera- 
tion und eine gleichzeitige oder nachfolgende Degeneration.^) 

Zur Bildung der basophilen Granulationen tragen in gleichem ^ 
Masse die Substanz A und die Substanz B bei (und nicht allein die Substanz 
ß, wie Biondi (81) in einem jüngst erschienenen Aufsatze zu glauben geneigt 
ist). Dass auch die Substanz A dazu beiträgt, könoien wir deshalb behaupten, weil 
man in vielen Fällen bei Fixierung der Präparate mit Alkohol und Färbung der- 
selben mit Methylenblau eine Zahl rote Blutzellen mit basophilen Granulationen 
tindet, welche vollständig der Zahl der jungen Erythrozyten mit chromatischem 
Gehalt gleicht, welche man in Präparaten desselben Blutes bei Färbung im frischen 
Zustande findet. 

Dass die Substanz B zur Bildung der basophilen Granulationen beiträgt, 
können wir deshalb behaupten, weil man basophile Granulationen zahlreich nach- 
weisen kann, auch wenn infolge der vorgeschrittenen metachromatischen Beaktion 
die Substanz B sehr reichlich vorhanden und vorwiegend in den jungen roten 
Blntzellen enthalten ist. Dass, um die Substanzen A und B in den Trocken- 
präparaten, in Form von basophilen Granulationen, sichtbar zu machen, ein 
degenerativer Prozess oder irgend eine Herabsetzung der Widerstandsfähigkeit 
erforderlich ist, wird durch die Fälle bewiesen, in welchen, obwohl die roten Blut- 
zellen mit chromatischem Gehalt zahlreich vorhanden sind, sehr schwerlich eine 
gleiche Zahl von roten Blntzellen mit basophilen Granulationen naciigewiesen 
werden können, und die Fälle, in welchen, während einerseits ein schwerer anä- 
mischer Prozess des ersten, des zweiten und besonders des dritten Typus besteht, und 
die metachromatische Beaktion bedeutend gesteigert ist, andererseits im Kreislauf 
die Zahl der roten Blutzellen mit basophilen Granulationen beträchtlich erhöht ist. 
Es sei noch bemerkt, dass, während wir das Vorhandensein von nachweisbaren 
basophilen Granulationen in den roten Blutzellen mit einer präexistierenden Ver- 
änderung der letzteren begründen, andererseits die genannten Granulationen zu- 
weilen infolge einer schlecht ausgeführten Technik beim Ausbreiten und Fixieren 
des Blutes vor der Färbung zum Vorschein konamen; auch in diesen Fällen hängt 
das Vorhandensein der basophilen Granulationen von der nörnchenförmigen Prä- 



^'i cf. hierzu Pappenheim, Diskussion zu Schmid, Sitzungsberichte Biol. Abt 
Aurztl. Vereins Hamburg. 1902. 
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zipitation der Substanzen A und B, welche durch die schlechtausgefdbrte Fixie- 
rungstechnik verändert worden sind. 

Von meiner Deutung der basophilen Granulationen ausgehend und auf Grand 
meiner Annahme, dass die Substanzen A und B nicht eine nukleare Her- 
stammung haben, kann ich auch ausdrücklich behaupten, dass die basophilen 
Granulationen nie von einem Zerfall des Kernes herstammen oder die 
Reste desselben .darstellen können. Durch meine Deutung erklärt es sich 
auch leicht, warum die verschiedenen Autoren entgegengesetzte Lehren, d. h. die 
einen die Degenerations- und die anderen die Regenerations-Theorie vertreten 
haben, da beide Prozesse zusammen zur Erzeugung der basophilen Granulationen 
beitragen, und einige Autoren ihre Aufmerksamkeit ausschliesslich auf den einen 
Prozess gewendet haben, während andere den anderen Proze&s ausschliesslich ins 
Auge gefasst haben. So können wir mit Sicherheit behaupten, dass man die 
basophilen Granulationen nur in jungen (gleichgültig ob gekernten 
oder kernlosen) Elementen, und nie in reifen Erythrozyten nach- 
weisen kann. Es sei noch hinzugefügt, dass die basophile Substanz sich in den 
roten Blutzellen nur deshalb in Form von Körnchen differenziert, weil die Sub- 
stanzen A und B im Kreislaufe oder im extrahierten Blute verändert sind, und 
nicht weil die körnige Form auf irgend eine im roten Blutkörperchen präexistierende 
und präformierte Substanz hinweist Die kömige Form hängt von der durch Alkohol 
auf die Substanzen A und B (welche unter normalen Verhältnissen nicht vom 
Alkohol präzipitiert werden) entfalteten präzipitierenden Wirkung ab, nach welcher 
die genannten Substanzen dann durch die basischen Farbstoffe gefärbt werden. Man 
begreift so, dass, wenn die Wirkung des Alkohols ausfällt, die Granulationen 
(weil sie noch nicht gebildet sind) im frischen Zustande des Blutes durch keine 
der vielen uns zur Verfügung stehenden Farbstoffe gefärbt werden können, was 
dagegen der Fall wäre, wenn die Granulationen in körniger Form im Protoplasma 
der roten Blutzellen präexistierten. Durch meine Deutung erklärt sich am Ende 
auch die Tatsache, dass im Knochenmark, wo sich vorwiegend junge und deshalb 
widerstandsföhigere rote Blutzellen finden, d. h. rote Blutzellen, welche von dem- 
Alkohol weniger angegriffen werden, die roten Blutkörperchen mit basophilen 
Granulationen fehlen oder in geringerer Zahl vorhanden sind, auch wenn die 
selben im Kreislauf dagegen zahlreich sind. 

So erklärt sich die Meinungsverschiedenheit zwischen den verschiedenen 
Hämatologen, und besonders zwischen Grawitz (24) und Naegeli (25) in Hin- 
sicht auf die Deutung dieser Erscheinung, wie sich auch ^ifi s[^ßfi|b,ar wMer« 
sprechenden Resultate von Weidenreich (18) rechtfertigen, welcher im fixierten 
Blute des Erwachsenen eine Substanz basophiler Granulationen nachweist, welche 
er derjenigen gleichstellt, welche im frischen Blute nachweisbar ist, während er 
sie in den Embryonen und in den Neugeborenen, wo diese im frischen Zustande 
färbbare Substanz viel deutlicher sichtbar ist, mit seiner Methode nicht nach- 
weisen konnte. 
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IX. 

Darch die Färbung des Blates im frischen Zustande bekommen ssnweüen 
die roten Blutzellen ^ wie ich bereits erwähnt habe, eine difftise Färbung. Diese 
Erscheinung entspricht derjenigen, welche in Trockenpräparaten beobachtet und 
als Polychromasie beschrieben wurde. Ic]i habe hierüber keine grosse Erfahrung, 
da ich mich immer mit Vorliebe mit Forschungen über den in den roten Blut- 
zellen morphologisch und chromatisch differenzierbaren Teil beschäftigt habe. Ich 
glaube jedoch, dass man diese Erscheinung auf eine grössere Durchdringlichkeit 
der roten Blntzellen (wegen einer geringeren Widerstandsfähigkeit der umwickeln- 
den Membran, da ich ich auch überzeugt bin, dass die Erythrozyten eine wirkliche 
Membran besitzen) zurückführen muss. Ob nun diese Erscheinung vorwiegend in den 
jungen oder in den reifen Elementen zu beobachten ist, kann ich nicht entscheiden; 
jedenfalls werden Forschungen darüber eine grosse Bedeutung haben. Wenn man 
die Frage im ersten Sinne lösen wollte, müsste man eine noch vorgeschrittenere 
degenerative Veränderung der in den jungen roten Blutzellen enthaltenen Substanz 
(welche bei frischen Blutpräparaten in den normalen Erythrozyten in die zwei 
Substanzen A und B differenziert werden kann, und bei Trockenpräparaten in den 
veränderten Erythrozyten als basophile Granulation differenziert werden kann) 
annehmen, und zwar eine solche Veränderung, dass die gewöhnlich zur Färbung 
der Frisch- oder Trockenpräparate angewendeten Farbstoffe keine präzipitierende 
Wirkung mehr auf sie entfalten können. 

Woher stammen, was bedeuten , und wozu dienen die Substanzen A und B 
und der Körper C? Diese Fragen sind vorläufig schwer zu beantworten. Da 
dieselben gleichzeitig mit dem Kern vorhanden sind, schliesse ich ihre nukleare 
Herstammung aus, wozu ich auch durch die Tatsache veranlasst bin, dass sie 
unter der Wirkung der verschiedenen von mir angewendeten Farbstoffe ein von 
demjenigen des Kernes verschiedenes histochemisches Verhalten zeigen. Ob sie 
die Produkte einer nuklearen Sekretion sind, ob ihnen eine hämoglobinbildende 
Funktion zukommt oder wozu sie wirklich dienen, könnte ich nicht sagen, und bin. 
ich auch überzeugt, dass eine Lösung dieser Fragen nicht so leiclit und so bald 
gefanden werden wird, da die sehr ähnlichen Fragen über die in den Leukozyten 
enthaltenen Granulationen auch seit langer Zeit diskutiert wexden, aber bis jetzt 
ungelöst geblieben sind. 



Aus dem bisher Gesagten glaube ich folgende Schlussfolgerungen ziehen zu 



1. Dass die Untersuchung des Blutes im frischen Zustande, mit den ver- 
schiedensten Färbmethoden, für Hämatologen eine immer grössere Bedeutung 
haben muss, und dass wir bei der Deutung der zahlreichen immer neuen Details 
der Struktur, welche wir mit dieser Untersuchungsmethode beobachten können, 
vor allem sorgfältige Forschungen auf dem Gebiete der vergleichenden Hämato- 
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logie machen und besonders das embryonale Leben ins An^e fassen müssen, am 
nicht Erscheinungen, welche einfach von einer Rückkehr der hämatopoetlBchen 
Organe und des Blntes znm embryonalen Zustande abhängen, anf degenerative 
Proeesse snrüokjEnfähren. 

2. Dass gleichzeitig mit dem Kern und unabhängig von der Anwesenheit 
desselben iti einigen roten Blntzellen drei durch Form und Färbbarbeit dentlicb 
differenzit^rbare Substanzen vorhanden sind, und zwar die Substanz A, die Sub- 
BiSLUz B und der Körper C, weiche in der embryonalen Lebensperiode am deat- 
liciisten sichtbar sind und jedenfalls immer auf das junge Alter der roten Blut- 
zellen hindeuten, und welche, wenn sie in ihrer Form, in ihrer Färbbarkeit und 
in ihren gegenseitigen Verhältnissen geändert sind, auf einen wirklichen, in neu- 
gebildeten Elementen sich eingestellten degenerativen Prozess hinweisen, 

3. Dass wir bei den Methoden der Färbung des frischen Blutes als ein 
Zeichen dieser degenerativen Veränderungen die übermässige Intensität der meta- 
ehromatischen Reaktion, d. h. starke Zunahme der Substanz B bei gleichzeitiger 
Abnaiune der Substanz A betrachten müssen, während wir bei den Methoden der 
FixieruAg und der nachfolgenden Färbung von Trockenpräparaten die Zeichen der 
genannten degenerativen Prozesse in dem Erscheinen und nachfolgenden Zunehmen 
der basophilen Giranulationen in den jungen roten Blutzellen, und vielleicht aacli 
in dem Vorkommen der „Polychromasie* suchen müssen. 
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Valeur clfnique de recherches r^centes sur les 
- globules rouges*) 

Par 

A. Ferrata. 

Traduit d« ritaiien par le docteiir Eobert-Tissot (Chaux-de-Fondß). 



II y a diz ans, Israel et Pappoubeim (i) d^crivaient des granulations con- 
tennes dans les i^lobrJea ronges et colorables par le rouge neatre. 

Dans la enite, d'antres observateurs, Giglio-Tos (9), Maximow ß), Foa 
et Cesaris-Domel (4) e»tre "lutres confirm^rent ces donn^es et indiqa^rent des 
falls nonveanx et iat^ressants. Ces investigateurs ont employ^ le m^me eolo» 
rant digsoas dans la solation pbysiologiqne de NaCl. 

Gette sübstance serait non sealement graonleuse, mais encore filaiaenteuse. 
On a beancoap ^crit sur sa signification , mais le demier mot n'a pas encore 4t6 
dit: demMrement encore, an kistologiste comp^tent; Weidenreicb (5) a ^mis k 
ce snjet nne bypoth^se completement oppos^e ^ Celles des aatres anteimi. 

Israel et Pappenheim (1) admettant qne le noyan des h6matieli se dissont 
dans le normoblaste sans en sortir, pensaient que la snbstance colorable par le 
roage neutre est le prodoit de la cecrose nael6aire.**) Cette hypothes^ n*a pas et6 
confirmee par Haximow (3) et Negri (6). Ce demier, dans nn fort bon tra- 
yail,' a montr^ qne le .corps colorable existe, dans des conditions et des proportions 
presqne analognes, dans le sang des vert^br^s k b^maties nnd^^es. 

Negri sappose qne la snbstance colorable par le ronge neutre est le sub- 
stratnm anatomique des formations ülamenleuscs ou granulaires appel^es ergasto- 
plasme ou protoplasma superieur (Prenant) (7). 

Ces formations seraient ainsi analogues k ceiles qni ont M dtoites dans 
les eellules glandulaires. 

D'autres observateurs Italiens, Poggi (8), Bidone et Gardini (9), Jo- 
yane (10), Belli (11), Guarnieri et Daddi (12) etc. avaient d6j& d^erit des 
globules rouges eolorables par le bleu de m^thyleae. Ces titoents sont ceux 
mdmes qui se colorent par le rouge neutre, ainsi que Cesaris-Demel (13) l'a 
prouy6 par ses recherches comparatiyes. 

Poor Gigiio-Toj9, la substanee colorable par le rouge neutre aurait surtout 
ponr fonction de former de Th^moglobine. Les aatres auteurs yoient en eile an 



*) Publik in Auto-riassuuti e rivli^te dei Layori itaUani di mediclna interna etc. 
VoLV. No. 1. 

**) Zu diesem lüssyerständnis s. den folgenden Artikel yon Pappenheim. 

Folia h»aiEatotosi«L IV. JftJuyuif • Sapplemeat, Heft 1. 3 
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signe de jeunesse da globale roagc, toat en reeonuaissant qtte sa natnre n'esfi 
pas compl^tement connae. Void ee qni r^solte des rechercbes de Maxliaow et 
sartoat de Foa, Cesaris-Demel et Negri: la sabstance colorable dans le sang' 
frais se troave dana les bömatlea nacl^^es de Tembryon et dans beaacoap d^ 
celloles m^dnllaires de l'adnlte. Les cellnles poorvaes de cette, sobstance sont 
tres nombreoses ehez Tembryon et cbez ranimal noaveaa-n^; leur nombr^ 
•diminue a mesare qae raDÜnal se d^veloppe et il s'en troave toajonrs qael«! 
qaes ones dans le sang de l'animal adalte. De jplos, les globales ronges* 
colorables ä frais aagmentent dans le sang circalant k la soite des saign^es on' 
de Processus anemiants (Foa et Cesaris-Demel). On comprend facilement com-^ 
bien il est important poar le m^decin de poss^der an moyen simple et aar i4 
rechercber si, dans un eas donn^, il existe dans le torrent eircolatoire pen 6!^ 
beaacoap de globales jeanes et d'^tablir la proportion de ces demiers, cela poai^ 
jager de Tintensit^ de la reactioa h6matopoi6tiqae. Nooa rappellerons, k propoif 
des granalations basophiles des globales rooges, les partlcalarit^ signal^ea dani/ 
1« sang fixe; il est certain tontefois qae la coloration k frais, si commode et' 
rapide poor les rechercbes cliniques, a oavert, bien qae recente, on liorison non-* 
veaa k rhematologie. ' 



Dans ces derniers temps, Cesaris-Demel (14) a pnblie les r6saltats de b&s^ 
rechercbes sar les globales roages. Us ont, poar la clinicrae, ane Bignificatioü' 
tre$ grande. ' 

Cet autear colore le sang frais par le blea de cr^syle brillant. II reassit 
k mettre en 6vidence dans les globales roages deax substaaces dlffi^reÄtes. L'une 
a une straetore filamentease et se colore distinctement en blea: Taatre est nette- 
ment granulaire et se colore en ronge-yiolet (m6tachromasle). 

La premi^re a M reoonnae identiqae, par Taateur, k celle qoi se colore 
par le roage neatre oa par le bleu de mSthyföne; eile est an signe ie jeanesse 
da globale roage. 

Poar ^tablir la signification de la seconde sabstance et ses rapports ayee 
la premiere, Cesaris-Demel a fait ane s6rie de rechercbes qoi Tont ameii6 anx 
conclasions suivantes: «La differenciation des deax sabstances s'observe dans la 
majeure partie des globales roages du saog de l'embryon. Le nombre de glo- 
bales Interesses et Tintensite de la differenciation diminuent dans Tenfance, san^ 
qa'il y alt ane proportionnalite bien r^guli^re entre cette diminution et l'ägtf 
dn sujet. Chez Tadolte, le phenoroene s'observe encore dans quelques gloholes; 
daus ces derniers^ la substance rouge-violette m^tachromatique est 
ir^quemment representSe par de petites granalations rapproch^.es deax' 
i\ deax et rappelant gropsi^remf^nt la forme de diplocoques, 

Ces deui^ sabstances «ont nettement visibles dans les globales roages des 
v;rtebrt3 noa wammiferes. * 
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n ressort clairement de ces faits qoe Vnnb et Tautre sobgtance ne se ti-ou- 
it que dang les jennes corpuscules ronges, Mals Cesaris-Dem«)! a fait d'autres 
hercbea portant aar Thomme et Bur les animaux. 

Clicz ranimai, il provoqne Tauetnie par des saign^es rep^t^es, par des poi- 
A h6fflo]ytiqaeB^ par des corps toxiqnes oa eacore en inocalant des germes in'» 
tieu. Cliez l'hommey il etudia le sangf au conrs de maladies diverses. Ces 
umens montr^reut qae dans les an^mies par simples soustractions sangnines, op 
t s^paraitoe daos le sang circalaut de nombrenx globules ronges jeünes (carao- 
ia^ surtoat par la substance grannlo-filamenteaae), mais ce Präsentant qne 
blement la donble difförendation cbromatiqne; d'autre part, lorsquou ajonte k 
caase an^miante l'action d'un toxiqae quelcouqne, oq voit apparaitre dans le 
r^nt circHlatoire des globnles ronges jeunes qni ezistaient d^jdi dans la moelle 
ense et, en ontre, des globales n6oform6s qni renferment plas manifestement leg 
m sabstanees pr6cit6es. Pias t^rd, lorsqne Tan^mie va en s'aggravant, on 
ierve dans le gang an nombre plns graud de corpascules ronges qni ezag^rent 
jr caractöre embryonnaire ou qai mSme s'en ^cartent. £b bien, dans ces 61e* 
Bts U, la snbstance m^tachromatiqae privaat snr la filameateose et. les gra- 
lations en forme de gonttelettes peavent devenir grandes et pombrenses. 

L'apparit)on de corpascnles ronges i dlj9<6r.enciation nette et ponryns des deax 
istanceg ooinclde avec la presence de normoblastes dans le sang circnlant. La 
ivalence de la snbstance m^tachromatiqae soas forme de gonttelettes plns oa 
ins grandes ooi'aeide avec la prösenoe de m^galoblastes; 

Les r^soltats de G^saris-Demel ont ane importance exceptionnelle; lears 
KK>rts avec la diniqne deviennent laminenx et la morphologie des corpnscales 
iges gagne en precision. Gela ddt .engager k comparer attentivement ceg 
in^es avec celles des antres aatears. 

Cesaris-Demel termine son travail en rappelant les recbercbes anterieares 
«tres litoiatologistes afin de voir si d'antres avant Ini avaient observ6 les faits 
srits. II eonclat qa'4 l'exception pent^tre de qnelqaes formes signalees par 
laroleri (12) et par Jolly (15) senl on en coUaboration avec Stini (16), les 
inenta morphologiqaes troav^s par les divers aatears dans les corpascules rouges 
\i Sans relatlons avec les ^l^ments qa'il a lai m^me d6crit9. 

La lectare des travaax cit^s par Demel — travaax> dont je ne donne 
I ici la liste poar Stre plus bref — et Texamen des ügures jointes k quelques 
» de ces travaax m*ont proav6 qae les d^couvertes de Tanatomo-pathologiste 
Pise sont poar ainsi dire toatea aassi neaves qa'int^ressantes. 

Cette apprMihtion s'appUque k la sabstance m^tachromatiqae seale et non i 
Btre sabstance qni, eile, a d^jä kU 6tndi^ par d'antres aatears et par Ceaa- 
i-Demel lui-mCme. 

Je crols avoir troav6 dans trois travaax que Cesaris-Demel na pas 
is des faits en rapport avec ceux qni noos occupent, mala qni sont loü^ d'etre 
Ära et prteis. 
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Cette allosioa a trait snrtoat anx recherches de Howell (17), de Sehfliaiieh(1 
et k Celles {das r^ntes de Weidenreieh (5)i cee denuiree 6tant poitörieiml 
Celles de Cesarls-Demel, pnis qa'elles ont parn dans le plus lieent ntml 
d' Archiv für mikroskop. Anatomie. Les eonclvsiens de Weidenreieh devrontl 
discüt^es. Ponr cet aatenr, en effet, la signiftcation des granulatioiis (eabitil 
g^rannio^filamentease) colorables & frais serait tdentique & ceiie des grannlatl 
basophiles da saog &x6; elles ne seraient pas un si^e de jeanesse du corpiuel 

La flg. E de la Planche II da travail d'Israel et Pappenheim w4 
repr^senter des ^l^ments comparables i la snbstance m^taehromatiqae de Cefiil 
Demel. II me parait anssi qn'il existe one corrdlation presqne certaine eoti« 
r^nltats d'Howell et cenz de Cesaris-Demel. 

Howell a examin^ le sang da chat. Vingt-quatre heares aprte des ssigid 
eopieoses et r6p6t^es, il a troav6 -dans des corpnscnles reages an oa pIosM 
Corps de la grand'^.nr des nuol6oles ordinaires. L'aatear les eenaid^re comme 
d^bris de noyau; ces öl^ments n'existent pas chez le6 ehats nonveaanes 
adnltes. 

Howell a ezamln^ le saug fix6. II n'a dmc pas pn voir la sabets 
metachromatiqae d^crite pas Oesai-is-Demel paree qne cette demi^re nsppal 
bien qae dans le sang eolor^ ä frais, ainsi qae aoas le verrons plas tard. 

A mon sens, les corps ronds oa ovales troav6s par Howell correspondei^ 
la sobstance metachromatiqae de Cesaris-Demel^ cela par ce qa'ils se s 
montr^i apr^ des saign^es fortes et nombreases, c'est-i-dire an BU>nent oii 
jeanes ^l^ments de la moelle ossease passent dans le sang circalant. 

D'aprte Demel, la snbstance metachromatiqae n'apparalt, il est vrai^l 
tont soos forme de grosses goattelettes, qae lorsqne l'an^uue se compliqne dl 
intoxication. Ces diff^rences sont daes peat-etre k la natore de Tanfmai es 
perieace, comme je m'en aais assnrö an coars de recherches personndles. 

£n tont cas, Howell n'a ^a qne les corps ronds oa ovales qai apparaitf 
dans les globales da sang da chat an eoars des aa6mles graves proyoqa^^ i 
ficiellement. 

Schmaach (18) a repris les recherches de Howell sor le saue; de d 
Les corpaasales roages da noaveaa*n6 et ceax de Tadalte renferment d'apres 
des corps plas oa moins grands, k contoors irregaliers, Schmaach a colorf 
sang frais; d'aprte les Agares Jointes k sou travail, je crois ponvoir conclnre 
les corps d^crits par cet aatear sont comparables ä la snbstance chromatiqne 
Cesaris-Demel et k celle de Howell, eela d'aataüi; plas qne Schmanel 
troav^ ces corps en meme proportion tant chez les acimani nonveao-n^ qae t 
les adoltes. 

Les Agares de Schmaach rappellent be&ncoap los r^snltats obtcnss 
moyen de diverses m^thodes par Löwit (19% Landowsky (20), Wlansow {l 
Arnold (22), Uaximow (3), Petrone (83) etc., rteoltats erltiqate en flfl 
compte par Negri (24). ! 
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E^eemment, JoUy et Wall6 ont rappeU les recherchea de Schmaach; ct% 
nd^res ne paraiSMnt pas avoir nne grande valeur: les corps inclas dans le» 
rpnsculeB adaltes ue tieraient pae comparables k ceux decrlts par Jolly daiia le» 
rposciües jennes. Cet autear, d'abord seol, pais en eoliaboratioa avee Stivi a 
crit dea corps inclns daius les corpascoles ron^es nucl^^s du trlton Ox^s par la 
lation de Flemming. Ces corps affectent la forme de >K)^argeoonemeut8 nnd^ai* 
B ayant les m^mes affinit^s tinctorlales que la chromatine dQ noyao. Dans ia 
ile, ce meine aoteur a trouv^ chez les marnsnifftres, i la stiite d'bi^morrhagiea^ 
IS grannlations fortement colorables; ce fait a anssi et6 coustat^ par lui cböi 
ebat. 

Ponr moD compte, je croi« que la substaace m^ohromatique qne Oesaris- 
emel a si bien mise en ÖTideoce par le Uen de cr6sylo brill&Qt correspond aax 
irj^ de Hüwell et anx granalatiQQS de JoUy et StInL Les recberebes de 
^eidenreieh confirment biea l^existeüice de liens qni rattachent entre eoz ces 
ivers corps. 

0e9 deroidres aim^s, Weidenreicb a publik mie sMe de travanx (26. 27) 
IT la forme^ la stracture ei le deyeloppeioe&t des corpascoles rouges. Dans aon 
nmier travail, U traite sp6cial<meiit la qnestton des „Karnreste^ et celle des 
rannlatipns basophiles, I^a partie conceniant les „Kemreste^ montre, je crois 
fK cea foirmations sont ^mparablea A Celles dterites par Gesaris-Demel. 

Weidenreich a d^lt dans le sang ftxe par l'acide osmiqne de petites 
raaalatioiui i^clase« dans qudqnes corpasenles ronges de mammiföres adaltes et 
ormi^ax. Ge«i granntatloas «ont renales deni 4 deux aous forme de diplocoqaes 
^ 800t sort^nt tooiaUs^es yern la pMpb^rie da corposcole rooge. Les figares qae 
Ofiue raate9r rappeUeat parfalt^nent eelles des plaaches de Cesaris-Demel 
^g. 1, S^ S) 9eflleiaeut, Hm entendOt ea ce qot coneeme la sabstance meta- 
hromati^ne, C^tta analogie m s*6t^d pas i la sabstance granulo-ftiameatease 
Blorabl^ ^ iX9^ pai'oe qae les divers attteara n^out pas employ6 tons b m§me 
Mtear, 

Los m^m flgnres et \?. deicri{»tiQa qne ces denx observatears donnent des 
^Ulea ffannlatious re^.ntes denx i denx Sons forme de diplocoqaes 
t^ MMent anenn donte; la anbataaee tvonv^e par Weidenreich dans le sang 
b6 est bien c^ qne Oesarla*Demel coiore m^tachromaUqnement par le blen 
|e crtsyle brillant^ 

Lea A^ l^a}4a par Weidenreich concordent anssi avec cenx de Geea- 
risnPemei Ka fait» ce premler antenr a d^montr^ Texistence, dans le sang 
l*Qllbiyon, de co^s endoglobnlaires de forme ronde on ovale plus grands qne 
Im grannlationci qnt existent dans. qnelqnes globales ronges chez Tadulte. Ces 
Borps sont eertainement cenx qnl ont m tronv^s par Ho well et Jelly dans le 
WD% ixi] ilg repr^ntent la sabstance ra^tachromatiqne. de Cesaris-Demel. 
Weideareich ezamine les diverses interpr6tations qne Ton pent donner de ces 
Borps endoglobnlaires; il n'hteite pas k les consld^r comme des restes nud^aires; 
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11 chercbe ä. demontrer qae les eorps endog^lobnlairea se formeiit toiu, ä titre 
6gal, par dissolution da noyaa. 

Pour Woidenreich, les groBsea goattekttes de« globales aont an camet^e 
('.mbryonnaire des globales roages; les petit«s granalatioDS qai se trouvent dam 
qaelqaes corposcales de l'adolte out la meme signiflcatioD; ce sont des restesi 
nad^aires fortement r^daits paisqae, normalemeBt, les corposcales rooges & caiao- 
t^res cmbryonnaires De passent pas dans le sang circolant: U n'entre ea efi 
dans ce demier, qae des öl^ments jeanes dont la dissolatioa nad^aire a coiameneei 
dans la mooUe osseose et qai n'ont plas, par cons^aent, qae qaelqaes granolationsi 
cliromatiqa<:S* 

Poar Weidenreicb comme poar Cesaris-Deniel, rabondaoce de granola- 
tions rondes oa oyalea (sabstance lo^tacIiroBkatiqae de Cesaria-Demel) est im 
indice da caract^re embryoimaire des corpascoles roage». Uue faible qaantit^ de^ 
cette sabstance montre qae le d^veloppement do corpascale roage est plas avaiic^ 

£n somme, ane s6rie d'observatears (Howell, Cesaris-Demel, JoUytl 
Weidenreich) sont arriv^s^ par des m^thodes diffecentes, 4 reoooHaitre & pen* 
pr^s sürement Texistence, dans le sang drcolant, de corpascales rouges ntoform^ 
Los controverses entre les divers observatears ne portent qae sar la natore de Isi 
sabstance endoglobalaire. 

Poar Howell et Weidenreich et> en gtetealy poar toos les observateura' 
allemands, cette sabstance est formte de „Kernreste'', de d^bris oa de Testes du 
noyaa. Ponr Jelly et Stini, cette sabstance est s^er^tee par le noyaa (tel est 
le casy en particalier, dans les corpascales roages da triton). Cesaris-Demel 
qai a 6tttdi6 la qaestion en employant la techniqae la mieo^ ajH»»^rite ne hasard»! 
pas d'hypothese, i 

L'opinion consid^r^e comme d6montr6e par Weideareich qae ces aabstancesi 
sont les prodoits de la n^crose nacl6aire ne me parait pas soatenable. En effet^i 
ces sabstances ont ^t4 tronvöes dans des corpascales roages encore manis de. leor 
noyaOi C'est-^dire dans des normoblastes (Cesaris-Demel^ Jolly); elles ont aossi 
6t6 troav^es, avee m^jne aspeot et meme disposition, dans des corpascales roages 
dont le noyaa ne disparait Jamals (Oesaris-Demel, Jolly), h si^yoir lea Jpo^ 
pascales des veft^bres aatres qae les roammiföres. 

L'bypothese faisaut de ces sabstaaces des prodaits de s6crition . nud^aire 
est tres attrayante, mais il ne faat pas oablier qae, dans ce cas, le noyaa s4cr^ 
tear dispanuitrait avaat la sabstance s^cr^t^e. Seales des reeherohes altMeores 
permettront d'apporter des argaments solides et d'^chafander ane hypotbtee ra^ 
tionnelle. 



II r^salte des faits expos^s ici qae les .obserTatears qai ont 6tadi6 le sang 
fix6 ont r^assi ä mettre en 6yidence ane sevle des sabstances d^critea par Ceaaris- 
Demel qai, lai, operait sor le sang frais. Cette sabstance est la mätachromatiqae. 
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En fait, toutes les formes endoglobalaires d6crites par les antetirs pr^.cit^8 
rrespondent k des corps plus oa moins volami&eax, isoi^s, mais n'aifectant Jamals 
forme granalo-filamenteose. Le» figares jointes aux travaux orig^naux ne con- 
miient pas trace de ce dernier corps. Cela doit etre Signale, parce qae ces con* 
fttions ont nne certaine importance relativement t la signification encore tres 
scQtee des graBulations basophiles» 

Ponrqaoi la partie metaehromatiqae des eorps endog^obolaires coiorables ä 
als peiit*elle senle etre bien mise en ^yidence dans le sang üx^ ? Cela n'est pas 
eile ä. dire. Pent-etre y a-t-il lä nne reaction speciale de la substanee meta-. 
iromatique ä l'ögard da bleu de cr^syle brillant. En employant des Solutions tres 
lu^es de la anbstance colorante, on ne fait apparaitre qn^ la sabstance' meta* 
iroinaMqa^. £n angmentant la conoentration de la Solution, on arrive peu a peti 
mettre ansisi -en ^vidence la substance granulo-filamenteuse. Ces faits fönt surgLr 
osieurs hypoth^ses; mais, actnellement, ces dernieres ne me paraissent pas oppoj> 
ines : il est certain que la sabstance m^tachromatique a plas d'afßnite poiir le 
iloraat qne ia sabstance granulo-filamentense; mais la raison pour laqaelJe on nc 
Ht dans le sang fixe que la sabstance cbromatiqäe et pas i'antre peut provenir 
1 fait que la sabstance m^tacbromatique preexisterait soas forme de gouttelettes 
ms le globale roage, tandis que la substance äiamento-granoleude est selon tontes 
pobabüit^s le produit de l'action de la substance colorante sur le plasma du glo* 
de jeune et qo'elie est ainsi, en grande partie, an produit artüiciel. 

Les Techerehes recentes de Grawitz et de Grttpberg (28) ccmürmees par 
chrStter (29) donnent an grand appui & cette mani^re de yoir. On sait en 
Ist qne l^image microseopique ne depend pas seulement de la grandeur de Tobjetf 
B Tobliquit^ des rayons lununeax relativement ä Taxe du microscope, mais qne 
stte Image est encore fonction de la iongueur des ondes lamineases : la visibilite 
BinBente ii mesure que la Iongueur d'onde diminue. Les ondolations nltraviolettes 
loat la Iongueur d onde est tres courte) augmentent donc la visibilite microsco- 
iqae. C'est par l'emploi de ces demi^res que Grawitz et Grünberg ont pu 
assorer qae les corpuscales rouges normaux ne pr^sentent pas. de structure. 
^'aatre part, Schrötter a r^nssi ä montrer au moyen de belles pliotographie^^ 
Uf dans quelques globales rouges da sang normal, 11 existe des granulations 
mettformes, arrondies et morphologiquement comparabies aux gouttelettes de la 
abstance m^tachromatique de Cesaris-Demel, substance d^crite par les auteurs 
it^ plus baat et qui avaient employ^ les m^thodes techniques usuelles. 

II ressort en somme de recherches portant sur le sang non eolorö que ces 
iements pr6exifitent comroe tels dans les corpuscoles rouges. 



Quelques obseryatears moins r^cents avaient Signale dans des corpuscales 
voges, polychromatophiles ou noui du sang an^mique ou leuc^mique fixe, des gra-. 
inlations facilement coiorables par les couleiurs basiques (granalations basophiles). 
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11 exlstosmr ce s^jet ane ir^^nd nombre de m^moireg dont la lectsre montre qae 
le SDJet n'est pa« compl^temeDt ^laird. 

Je ne rappellerai qae ies redierdi«ft fondaaentalas et les trayaux pübiles 
daiifl cei demi^jes anu^» renvoyant oeta qui dtoirent etudier la qaeetion plus k 
fond aoz deox excellentes piib][icatic»n& de LatoslawBky (30) et de Pol (31). 

Quelle qae soit la aifaification anatomiqae de la aabstanoe granolo-filameD- 
teuse colorable 4 frais par le rouge ueatre, le blea de möthylöne, le bleu de cre- 
Byle brillant, etc., touB les aatears, avons noos vUy 8ont d'accord poor voir en eile 
an erit^re permetta&t de reeonnaitie Väg« des globales rouges, c'egtr4-dire an 
Indice de la jeumesse de ces derniers. Seal Weidenreich donne ane aatre ex- 
pUoation. Si donc, comme je le crois, les formes endoglobalaires d^rites par 
Howell, Jolly, Weidenreich oorrespondent k la snbstance m^tadiromatiqae si 
bien dtorite par Cesaris-DemeL je ne doate pas que cette sabstance constitne 
an caractöre df>w c^rpaseiales ronges en voie de d^veioppement. 

Les h6matologistes ont donn6 denx interpr^tations des grannlations baso- 
philes. Poar les ans, ces derni^es sont comparables ä ce qae l'on appelle impro- 
premeat ,^estes nocl^ires^^i comiae telles, elles seraient Tindice de la jeanesse 
du corpascule. Poar les aatreS; ees granalati<^n8 sont la cons^uence d'ane phase 
r^ressive da protoplasma ^lobnlaire. 

Ehrlich et Askanaey avaient d^ji fait connaitre ces graunlations. 
Orawitz, dans deux pabiicatioos fort int^resMoites (38) a fait connaitre ses re- 
cherches sor la signiücation des grannlations basophiles tronv^es an coars de ses 
investigations clin^ues et exp6rimentales. La cPDclQsion die Grawitz est qae les 
granalatioos basophiles constitaent nn signe de d^to^rescence 'di| plasma corpus- 
calaire. 

Bappelons quelques nnes des donn^s de Orawitz ; Vn boflame de 50 ans 
est atteint de cancer de Toesophage, »aie son ^tat g6n^ral est satisliaisaQt : les 
granulalions basophiles ne sont pas constat^s. Dans la soite, Vötat gen^ral 
devient mauvais ä cause de ralc6ration du n^plasme et de mitastases pleurales. 
Les grannlations basophiles se montrent alors dans des corpuscules roages. 

Une jeune fllle chlorotique ne pr^ente pas de grannlations. Dans la sm^ 
une coprostase opimatre vient corapliquer le cas et les graanlattons apparaissent, 

Grawitz a provoqu^ Tapparition de Usions analogues ehez raaimai aa 
ittoyen de divers toxiques. 

On pourrait penser que les poisons h^molyUqaes, qnels qu'ils sirfeot, soQt 
capables de flEdre passer dans le sang clrculant des corposcnles ronges jeuneß. 
Dans ce cas, les grannlations basophiles seraient Tindjce de ce passage; toutefois, 
Grawitz, dans la partie expörimentale de ses travaux, a pr6vu cette objection 
4 laquelle ü conte-ite tonte vaieui*. Voici pourquoi ; alors que les corpuscules 
roages k grannlations basophiles ötaient ncnnbreux dans le sang circulant, ces 
minies corpuscules ne se trouvaieot pas dans la moslle osseuse. D'autre part, les 
grannlations basopbües ^talent nombreuses dans les corpuscules rouges plac^s k la 
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p^ripb^iie dn lobale h&patiqne lien oü, mIoii Grawitz, s'accumiilent les corpns- 
cules roages doat le cyde vital est temin^. 

Si lefl conclvflions de Orawitz sont exactes, les granolatioiis basophiles 
seraient jasqu^ö. im oertain point Tiiidice d'ane r^greBsion rapide des oorpascnles 
roiigea et de lear h^molyse. D^autres recfaerches pouraient jeter plus de Imniire 
sar ee B^jet; ü ftuidrait pour eela deser dans les nrines et les f&ces l'iirobülae et 
la stereobiline en tenant conpte eaeore de la quantit^ de büe excr^t^, pnis 
s'assnrer s'il y a parall^lisme entre La prtee&ce des graniüatioiiB basophiles et 
Texagr^ratioa de ces excr^tions. 

Plosieurs h^matologistes, Naegeli (33), Lutosiawsky (30), Sehmidt (34), 
et r^oemment Meyer et Speroni entre antres ne sont pas d'aecord avec Orawitz. 
Ces antenrs affirmeni qne les granulatlons basophiles ezistenc dans le plaama des 
jeanes h^maties et sont plus sp^ciaiement na rMda de la stibstance nncleaire, 
paisqu'elles sont basophiles et qae les h^maües k granaiatiuns basophiles sont plus 
nombreases dans la moelle ossease qae dans le sang cirenlant. 

D'aatre part, Bloch et Weidenreich ont reconna la pr^sence dans la 
moölle de corpascales ä granalations basophiles; ils alUirment qae le nombre de ces 
corpuscales est proportionnellement le m^xae dans la moslle odsease qae dans le 
sani: cirenlant et qae, par cons^qaent, les corpascales charg^ de g^'analations 
basophiles sont port^ dans la moelle par k coaraot sangain. Ponr Bloch comme 
poar Weidenreich, eomme poar Grawitz aassi, la formation des granalations 
basophiles n'est pas dae i la dissoiation da noyan, mais ces granalations naissent 
dans le sang circalant. 

Weidenreich ne s'est pas preoccnpe d'^tablir la signitication des granala- 
tions basophiles qai Interessent le clinicien plas qae l'histologiste. Cet aatear se 
pr^oceape beaacoap plas de montrer qa'il . n'eziste ancan rapport entre la sabstance 
endoglobalaire qae Ton rencontre sons forme de corps gros, ronds ou ovales r6anis 
denz k deaz en diplocoqaes chez l'adalte normal d^nne part et les gi*analations 
basophiles d'aatre part. Poar lai, la premi^re de ces sabstance« est an signe de 
jeanesse da corpascale roage et serait aiusi an reste da noyaa; la seconde se 
formerait dans le sang drcalant, & J'int^ear de corpascales roages dejä mürs, 
Ces diyergences donnent ane grande importance ä la qaestion saivante : 
Les granalations basophiles sont-elles comparables k la sabstance granalo-filamen- 
tease colorable k frais par le roage neatre, le blea de m6thyltoe, le biea de 
erll^le bi^lUnt, etc.? 

31 Vfm pavait dömontrer de fa^on irröfatable qae les granalations basophiles 
jso^ Ift 9fib8tratain anatomiqae de la sabstance grannlo-filamentease colorable k 
frais (aiBfli q«^ ruteettent toas les aatears, savf Weidenreich), cette dernl^ 
constitaant an signe de jeanejBse, il est bien ciair qae les granalations basophiles 
devraient avoir m^me signification. 

Rosin et Bibergeil (37) et r^cemment Cesaris-Demel (14) ont afBrmi 
ridentit^ des deax corps dont Tezistenee a ^t4 constat^e dans les pr^parations 
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fralcbes ou fb[6es. Gesaris-Demel attrlbae la dlvereitö morphologiqne aox diverses 
methodes employ^es. La substance fUamentense est visible & fraiSi mais, en raison 
de sein instabilit^ ä la cbaleor^ eile prcnd, quand on la fixe, la forme granaiaire. 

Weiden reich, & la snite de recherches comparatives, affifroe qae leg gra- 
nnlatiofiB basophiles et la substance grannlo-filamentense colorable ä fi*ai8 sont 
nne senle et meme chose, mais qu'elles oe sont pas comparables 4 la substance 
endoglobniaire qni se troave chez Tembryon et dans quelques corpascales adultes, 
ces demiers 6tant formAs, selon Weidenreich, de restef.dtt noyan. Ea fait, 
chez le cobaye adulte et normal, Weidenreich a tronvö nne qnantit^ notable de 
corpuscuies col/)rable8 tant ä. frais qu'apnis fixation. 

L'aspect grannlo-iilamentenx renda visible par la coloration vitale serait du 
ainsi ä nne alt^ration techniqne des globales. Weidenreich ne sait pas snre- 
ment si les formations qni apparaissent par la coloration vitale correspondent aox 
granoiations basophiles, mais 11 admet qac ces derni^res se colorent anssi a frais. 

Nous avons ü^jk vn qne les divers anteuis consid^rent ä tort comme des 
restes nacl6aires la sabstance citu, seien tontes. probabilites, se colore m^tachroma- 
tiqaement par la m^thode de Gesaris-Demel. Mais, sauf cela, «i la substance 
colorable ä. frais et les granulations basophiles mises en evidence par les auteurs 
sont, comme le vent Weidenreich, une neule et m§me chose, comment se falt-il 
que ce dernier auteur ne colore pas la substance granalo-filamenteuse qni re trouve 
Burement k pen pr^s dans tous les corpuscnles rouges de Tembryon et dans beau- 
coup de cellules de la mcelle ossense? (Une pr^paration de saag embr^^onnaire de 
cobaye ou de souris. suffit pour s'assurer de ce falt, ainsi que Tont d^montr^ 
Israel et Pappenheim, Foa et Gesaris-Demel, Mazimow et Negri, entre 
autres.) 

Weidenreich n'admet pas que la substance granulo-filamei^teuse soit com- 
parable ä celle que les auteurs consid^rent comme des restes nucl^aires. En cela 
il a raison, parce que les restes nucleaires. correspondent & la substance 
m/6tachromatique de Gesaris-Demel et non pas ^ la substaftee granulo- 
filamenteusd. 

L'hypothese fäisant des granulations basophiles l'equivalent de la substance 
granulo-ülamenteuse colorable t, frais, n'est pas tr^s plausible; eile a donc ^t^ com- 
battue par Sacerdotti (37) pour qui les granulations basophiles sont des produits 
de deg^n6rescence. 

L'opiuion de Weidenreich selon laquelle la substance granulo-filamenteuse 
colorable ä. frais se formerait dans la circulation et ne se trouverait pas en Pro- 
portion plus grande dans les globules rouges de la mcelle osseuse est en contra- 
diction avec ies donn^es r^centos de Gesaris-Demel et de tous les observateurs. 
Ea pr^sence de ces contradictions, il est difficile d'emettre un jugement d^finitif. 

II semble que dans le sang fixe, la substance filamenteuse colorable ä frais 
n'est pas särement d^montrable; peut-etre donc les granulations basophiles que 
Ton observe dans le sang fixe, dans certaines conditions, n'ont-elles aucun rapport 
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avec la substaiice grannlo-filamentease. Od pourrait peuser que les g^anulations 
basophiles, du fait qa'eUds apparaisseiit dans le sang ^ la snite d*iiitoxications, 
correspondent & la saßstanee lu^tachromatique de Cosaris-Demel; mais il est 
bon, poBr combattre cette hypotbese, de se souTenlr des conclusicms de Granits 
qui affirme qn^ime intoxicatien l^g^e (cc^rostase) peut oomme agent plasmo- 
tropique proyoquer Tapparition dans le sang circulant de grannlations basophiles, 
alora qa*il fant one forte an^mie, nne intoxicatien de longae daree et l'apparition 
dans le sang circulant de normoblastes et de megaloblastes ponr qne la snbstance 
metachromaüqne angmente an point d'occnper h pou pr^ tont le plasma corpns- 
enlaire. Or, pareilleB conditions ne sont pas signalees dans les recherches de 
Weidenreich. 

II ne fant pas onblier enfin qne Cesaris-Demel et Weidenreich sW 
cordent k affirmer qne les grannlations basophiles et la snbstance filamentense 
colorable ä frais sont identiques. Un antre iSait empeche d'accepter d^finitiTement 
cette condnsion : Weidenreich ne consid^re pas les denz substances. comnie nn 
caract^re de la jennesse des eorpnscnles ronges. 



Cette revne rapide n'a pas la Prätention d'etre compUte. Son bnt e«t simple» 
ment de rappeler les recherches r^entes dont les resnltats ont avec la cliniqne 
des connexions streite«. 

Concinsions: 

I. Ob peut demontrer par le blen de cr^yle brillant (Cesaris-Demel) 
Texistence dans les eorpnscnles ronges du sang normal de denx substances diff6o 
rentes. L'nne est filamentense; eile se colore pn bleu. L'antre, nettement grann- 
leuse, se colore m^tachromatiqnement en ronge violet, 

IL La pr^nce de la snbstance m^tachrpmatique peut ^tre aussi demontrie 
dans le sang fix^, en particulier par Tacide osmiqne; eile se präsente k peu pres 
801IS le meme aspect La snbstance filamentense ne peut pas etre rendne yiaible 
dans le sang fix6. 

^ri. La snbstance filamentense aussi bleu que la granulo-m^tachromatique 
sont nn indice de la jennesse des corpuscules ronges. Ces deux substances peuvent 
doQc montrer dans quelle proportion la moalle oeseuse met en droulation de 
noaveanx corpuscules rouges. 

IV. La snbstance grannlo-filamenteuse persiste encore dans le corpuseule 
TAQge alors que la granulo-chromatique a d^jä disparu. 

V. Chez rembryon, les globules rouges pr^sentent nettement la diffirenciation 
des deux substances; la m^tachromatique est plus abondante au d^but de l'6yolu- 
tion des corpuscules rouges. 

VI. Ces k deux substances ne proviennent pas de la dissolution du noyau, 
poisqu'eUes existent dans les normoblastes et les corpuscules rouges nudöte de» 
vert^brte non mammif^res. 
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yil. Dans les animies •impies, des corpuscnles reDfermant beaneoap de 
snbetance granulo-fllamentense et pe« de m^taehrömatique apparaissent dans le 
Bang. Dans kB an^mies loBgnes et conipliqn^es d'intoxication des globales roages, 
oa vbit tont d'abord de« corpascnleB contenant leB denx snbBtanceB. Dans la snite, 
i'6tat s'aggravant, la m^taehromatique devieat pli» abondante qae la graniilo- 
filamenteuBe. Dans ces conditions» la m^tachromatiqne coostitne ce qtie l'on appelle 
les corpascales de Poggi. 

Dans t^tte deraitee Periode., deB «ormoblaBtes et des m^galoblastes se yoient 
daas le sang circnlant. Les fn^galoblastes se montrent sortont quand la sabstance 
m^tachroniatiqae affecte la forme de gouttelettes oa de corps yolamineox. 

Vin. Les conclosioDS de Cesaris-Demel, dont la comp^tence est graode, 
ont M cit^ aa eours de ce travail. II ressort de toat ce qae noas avons dit 
qae la signification des gi^aalationB basophiles n'est pas d^ftoitivemetit stabile. 

L^h^matologie cliaiqae peat tiret de precieaseB indications pratiqaes des 
recherches mentionn^^es ici. II est jaste de rappeler qae gräce k Tapparition de 
roovrage classiqae d'Israel et Pappenhelm, ane lami^re plos vive encore a pa 
^tre faite sar ce sajet par les travaax de savants Italiens, deCesaris-Demel en 
particolier. 

Berlin, 21 D6cembre 1906. 
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Einige Bemerkimgeti über Methoden und Ergebnisse der sog. 
Vitalfärbung an den Ergthro^^gten. 

(Im Anficlilus8 an die vorstehenden Artikel der italienischeit Forscher.) 

Vou 

A. Pappenheim. 

Mit Tafel in. 

Die zumeist jetzt geübte Methode der PriUnortalfilrbaDg: des frischen nufixierten 
Blates ist die zuerst von Pappenfaeim 1899^) angegebene, die erst später von 
Nakanishi^) far bakteriologisdie Untersuchungen usurpiert wurde; auch für das 
Blnt wurde sie erst später von Feletti, Levaditi^), Kosin-Biebergeil'), Ito^), 
benutzt; Cesaris-Demel schreibt sie deshalb zu Unrecht Kosin zu. 

Als FarbstofTe speziell für die Friflchfärbung des unftderten Blutes kommen 
die ebenfalls schon vor Bettmann®} von Pappenheim zuerst in seiner Disser- 
tation 1894 verwenleten oder in Eu^fehiung gebrachten basischen Farbstofe wi(^ 
Neutralrot, Neutralviolett, Toluidinblau in Betracht. Von Pappenheim^) wurden 
ferner für diesen Zweck empfohlen Azur, Toluldinazur, femer Kresylechtviplett and 
Brillantkresylblau; (letztere, ebenso wie das Neutralrot von Ehrlich in die histo- 
logische Technik überhaupt eingeführt, sind in praxi am Blut vor allem zuerst von 
Bosin und Biebergeil studiert worden). 

Des weiteren mag es verstattet sein, einige Missverständnisse,' die sich in die 
Litteratur über die basophile Punktierung der roten Blutkörperchen eingeschlichen 
haben, richtig zu stellen. 

Israel und Pappenheim hatten im embryonalen Blut an Erythroblasten 
und weniger zahlreich an Erythrozyten vital mit Neuiralrot färbbare kleinste 
Granulationen beschrieben, metachromatisch himbeerrot, im bläulich-rotem Farbenton 
tiagiert, wie ilin das Neutralrot bei Säurezusatz anifimmt, während die Kerne 
bii^unlichrorange, also mehr alkalisch erBchieüen.'') 

Diese sehr feine metachromatische, und zudem, chemisch besonders charakterisierte 
Oranulatiön hatten Israel und Pappenheim weder^ jemals mit der basophi- 
len Punktation identifiziert, noch sie (ebensowenig wie Pappenheim dies 
hinsichtlich der letzteren tut) jemals für Chromatinreste, also für einen Aus- 
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druck der Entkernang erklärt, dach nicht für Degenerationsprodukte des Hämoglobins, 
wie ihnen Giglio-To^ (Ztschr. f. wissensch. Mikroskopie XV. S. 167) nnterscbob. 
Vielmehr Hessen sie die Frage oflfen, ob es sich um (den Eeratohyalinkörnchen der 
Epidermiskörnerschicht analoge) farbstoffbildende Plasome handelt^) oder um einen 
später bei der Beifung zu hyalinen kernlosen Blutscheiben verloren gehenden 
Protoplasmaanteil. ^) 

Neben diesen eigentlichen bläulichroten sauren Körnchen fanden die Autoren 
dann aber noch weiter ein gelblich-rütliches Netz- und Fadenw^rk vielfach im 
Zentrum der kernlosen Blutscheiben gelegen^ das sie geneigt waren, fdr Niederschläge 
ans dem Farbstoff zu deuten (ibidem)^,*). Weder aber die Granulationen noch dieses 
Faden werk haben sie jemals mit dem Kemcbromatin in Verbindung gebracht. Bei 
den Nachuntersuchungen seheinen diese metachromatischen Körnchen bisher nur 
von Giglio-Tos gesehen worden zu sein, während das Fadenwerk u. a. von 
Maximow, Huzicka and Weidenreieh bestätigt und von Weidenreich sowie 
von Eosin-Biebergeil (von letzterem ohne besondere eingehende textliche Be- 
schreibung in Zeitschrift für klin. Med. LIV.) abgebildet und mit der basophilen 
Punktierung in Beziehung gesetzt wurde. ^) 

Überhaupt scheint sich die Forschung der vitalen Blntfärbung hauptsädilich 
mit diesem Fadenwerk beschäftigt zu haben. Am Blut des Erwachsenen haben 
neuerdings nach Rosin namentlich die Italiener (Poggi, Vassale, Cesarisr- 
Demel) dieses an kernlosen aber auch dauerkernigen Erythrozyten darstellbare 
Fadenwerk zum Objekt eingehender Studien gemacht, nachdem dasselbe hier am 
postembryonalen Blut, nach Pappenheim zu allererst wohl überhaupt von 
Horseley*) beschrieben worden ist. Poggi hatie mit Neutralrot, Horseley und 
Vassale mit Methylenblau gearbeitet. Nachdem festgestellt worden war, dass die 
durch rote und blaue Farbstoffe vital darstellbaren Fadenstrukturen identisch seien, 
haben Poggi und Vassale die Erythrozyten, welche bei der Vitalfärbung solche 
Fadenstrukturen erkennen lassen, für junge Individuen und unreife Elemente er- 
klärt, weil sie, besonders in polychromatischen Erythrozyten, um so zahlreicher 
auftreten sollen, je jugendlicher der betreffende Organismus ist, von dem das Blut 
stammt. Diese Erscheinung der vitalen Fadenstrukturen, die mit der baso- 
philen Punktierung m. E. auch nicht das geringste zu tun hat und von 
ihr völlig veracliieden ist, macht auch hier, wie am Embryonalblut, völlig den Ein- 
druck eines Farbstoffniederschlages auf der Oberfläche der lipoiden Membran bzw. 
einer stellenweisen physikalischen Zustandsäuderung (Koagulation) der Membran 
durch den adstringierenden oder physikalisch absorbierten Farbstoff. 

Es sind also bei Vitalfärbung zwei verschiedene, darstellbare Dinge zu unter« 



') Pappen heim, Inaugural-Dissert, S. 59. 
') Israel und Pappenheim, Virch. Arch. 143^, S. 444 u. 445. 
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») Münch. med. Wochenschrift 1897, Nr. 23, S. 625. 
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Bcheiden, saure Etoichen, die bisher nicht weiter Gegenstand der Beobachtung 
waren, und gröbere Fadenstmktnren. Pappenheim hat diese beiden niemall als 
Kernreste gedeutet. Die gröberen Fadenstrukturen wurden ain postembrjonalen 
Blut zuerst von Horseley beschrieben; von Maximow, Kosin-Bibergeü, 
Weidenreich, Fleischmann bestätigt und besonders eingehend von den Italienern 
studiert. Sie wurden vielfach mit der basophilen Punktierung identifiziert, sowohl 
von solchen Forschen) (Rosin, Weidenreich) die die basophile Punktierung nicht 
auf Kemreste bezogen, wie von solchen^ die für die nukleare Natur derselben ein- 
traten. Pappenheim aber bestreitet auch, dass die vitalen Fadenstmk- 
tnren mit der basophilen Punktierung identisch sind bzw. in sie über- 
gehen und irgend etwas mit ihr zu tun haben. 

Im Gegensatz zur basophilen Punktierung ist nämlich diese Substanüa 
reticulo-filamentosa nur im Vitalpräparat und zwar jeden normalen Blutes darstell- 
bar und demnach unr mit den zur Vitalfärbung geeigneten Farbstolfen, die patho- 
logische basophile Punktierung (kömige Degeneration) aber sowohl vital wie im 
fixierten Präparat. Di«" Antiicht von Demel, dass die Punktierung als solche 
nicht präformiert sei, sondern aus der Fadenstruktar erst arteiiziell durch Alkohol- 
fixation zu stände komme, ist unbegründet. 

Was nun diese basophile Punktierung (körnige Degeneration) der Erythro- 
zyten anbetrifft, so ist dieselbe unabhängig von der Polychromatophilie und mnss 
man wohl Weidenreich gegenüber Fleischmann^) und Biebergeil darin bei- 
stimmen, dass die vital darstellbare basophile Kömelnng der Erythrozyten eine 
weiter verbreitete Erscheinung ist, als die eigentliche im fixierten Präparat dar- 
stellbare, insofern als sie auch die fixierte Punktation in sich begreift, aber ausser- 
dem noch mehr. Denn es ist die echte Punktierung des fixierten Präparates zwar 
auch ebenfalls vital ^) färbbar und nicht nur, wie Demel meint, die fädige Struktor, 
aber nicht jede vital darstellbare Kömelnng der Erythrozyten ist identisdh mit 
jener diagnostisch wichtigen, echten basophilen Punktierung (kömige Degeneration 
bei Bleivergiftung usw.). Pappen heim ist mehr geneigt, die echte basophile 
methylgrünophobe Punktierung, die den Erythrozyten des Knochenmarks fehlt, mit 
Grawitz als erst in der Zirkulation auftretende, durch lipolytische Toxine oder 
lipatische Ferment« bedingte plasmatropinogene Verändemngen der lipoiden Blnt- 
körperchen-Membran bzw. deren albuminöser zytoplasmatischer Grundlage anzusehen. 
In kernhaltigen Erythroblasten kommen daneben, ausser der basophilen Punktierung 
des fixierten Präparates und der basophilen vital darstellbaren Kömelnng, aber 
auch noch dieser Erscheinung ähnliche tote chromidiale karyorrhektische Kemreste 
vor, die im Gegensatz zur echten basophilen Punktiemng aber bei Azurfärbnng 



>) Mediz. Khnik 1905, No. 11 (s. FoL haem. n, S. 883). 

') Man färbt zu dem Zweck „vital" zwischen 2 Deckgläschen. Ein Deckgläschen 
wird mit Farbstoff beschickt, mit Blut chargiert, dann das zweite Deckglüschen krenzweise, 
80 dass die Ecken überstehen, daraufgefügt. Ist nach ca. 2—3 Minuten Färbung ein- 
getreten, so trennt man die Gläschen durch Abziehen und lässt antrocknen. 
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rot, bei ICethylgrüa-PyroninfÄrbuiig blaa-grün werden, und aach (im Gegensatz 
zu jener anderen Erscheianng) mit Hämatoxylin darstellbar sind. 

Elrwfthnenswert sind folgende zwei neueren Beobachtangen von Pappenheim. 
Erstens: Es läset sieh ein frisches vitalgeflirbtes Präparat mit seinen Fadenstrnk- 
toren durch Antrocknen und Formolflxation des lufttrocken gewordenen Präparates 
auf dem Deckglase als Danerpräparat im yitalgdfärbten Zustand konservieren^). 
In diesem flxierT.6n Zastand kann es dann weiter anch mit sonstigen, nicht 
eigentüch zur Vitalfärbnng geeigneten basischen Farbstoffeni wie iSafranin^ Vesuvin, 
Fuchsin in seinen Fadenstrukturen umgefärbt werden, (s. Taf.) Es sind al«o, 
wenn einmal im Vitalpräparat durch Farbbasen ausgefällt, diese Fadeastruktnren der 
ErythrosytCDmembran (welche sich nach Cesaris-Demel auch bei den kernhaltigen 
Erythrozyten der niederen Wirbeltiere änden), auch im fixierten Präparat 
lärberisch darstellbar, wo man sie alsdann sehr gut neben der eigent- 
lichen und echten basophilen Punktierung, mit der sie absolut nichts 
zu tun haben, finden und studieren kann. (s. Tafel.) Basophile Punktierung 
and Fadenstmktnren auf demselben Blutkörperchen sind mir allerdings bis jetzt zu- 
fallig nicht zur Erscheinung gekommen. 

Zweitens: Versetzt man ein vitalgefärbtes frisches unfixiertes Präparat mit 
aktivem Schlangengiftlezithid, so l^en sich die Erythrozyten auf, aber die ge- 
färbten Strukturen der Membranen schwimmen als solche, d. b. als freie Gerüste 
in dem Menstruum umher.* 

Während Poggi und Vassale nur mit den älteren Vitalfarbstoffen, Neutral- 
rot und Methylenblau gearbeitet hatten, geluig es nnn Cesaris-Demel, in der 
Verwendung von Eresylblau das Phänomen der Fadenstruktnrbildung durch 
Auffindung einer weiteren Erscheinung zu erweitem. Bei Anwendung dieses 
Farbstoffes findet man nämlich, dass ausser dem blaugefärbten Faden werk, meist 
nach Auftreten desselben, seltenei vorher, in den Erythrozyten, sowie den kern- 
haltigen Erythrozyten niederer Vertebraten, zwischen den Fadenstrukturen ein, 
meist singulare«, nicht gar so kleines, einem flüssigen Tropfen ähnliches Granulnm 
erscheint, welches im Gegensatz zum blauen Fadenwerk schön meUichi*omatisch 
rot gefärbt ist (also die freie Karbonalbase nur physikalisch gelöst, nicht in 
chomisch-salzartiger Bindang enthält). Ich kann dieses Phänomen durchaus be- 
stätigen. Es macht den Eindruck von lipoiden Tröpfchen, die gelegentlich auch 
abgestossen werden und dann extrazellulär frei ins Plasma geraten. Bei Neutral- 
rot konnte ich Entsprechendes nicht wahrnehofien, anch gelang mir die 
ümfärbung des roten Tröpfchens nach Fixation nicJit. Dagegen ISsst Dich das 
Pliftnomen sehr schön auch mit Azur vital darstellen. 

.Auch dieses Phänomen ist allerdings schon vor Cesaris-Demel von Rosin- 
BiebergeiP), bei Verwendung von Toluidinblan, Azur und Kresylblau kurz 



^) Ich habe erst jüngst bei einer akatcn L(;ukanämiß echte typische KSmungen, 
mcht Fddcai, in kefnlosen Erythrozyten vital darBtelleu können. 

«) Eosin-Bieborgeil, Virch. Arch. 178, 1904, 8. 497, 98 u. Taf. XVI Fig. 3.' 

PoUa liMMfttologioa. IV. Jahrgang:. Supploment. Heft 1 . 4 
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beschrieben und abgC'bildet wordeu; Rosjn aber fährt es anf deo troliAg-kngel- 
frirmigcn Eintritt des Farbstoffs in die Eryüirozyteii «urück. 

Nai^h Entdeckang dieser Sobstantia m'etachromatico-granularis cebeo 
der roticnlo'filamentosa ist den Möglichkeiten der Verwirmiig und der Missverstüiid- 
]1f^:;c; Mich veitert^r Kaum gegeben. Selbstverständlich hat aacb diese vital dar- 
Ht«)lbare metachromatiscfae (tropfbar gelöste, lipoide?) Granuliernng nichts mit 
den multiplen kleinen b( i Nentralrot vital auftretenden »etachroma- 
ri/^chen (sauren) Granulis des Embryona4blutes zu tun, and ebensowenig 
wi.i die letzteren ist jene vitale uietachromatische Kresylblau- oder Azurgranula- 
t}(;ii Identisch mit der basophilen Punktierung des fixierten Präparates, weich 
UiztBTti ihrerseiUi wieder mit der Maurer-Schüffnerschen Tüpfelung der Malaria- 
f'iutkörperchen nichts zu tun hat. 

Mau hat also zu unterscheiden: 

1) die echte basophile^ feine Bestäubung oder gröbere Pnnktation (körnige 
Degeneration) kernloser und kernhaltiger Erythrozyten des unfixierten und üxierten 
Präparates (bei Methyl giün-Pyroninfärbung rot, bei Giemsafä^bung blau, mit Hämo- 
toxylin kaum darstellbar), vermutlich nicht Nuklein- sondern Plastinsabstanz. 

2) eine ähnlich basophile meist gröbere Punktation nur vital darstellbar; 
hier äusserst farbebegierig, eher gefärbt als die Erythroblastenkerne. Nur ti.il- 
weise mit obiger Erscheinung identisch. 

iV) Kernreste in gekörnten Erythroblasten neben dem Kern; 

4) eine bei vitaler Neutralrott'ärbung des embryoaalen Blutes auftretende, 
feinste „saure" Köruelung der Erythroblasten; 

5) bei vitaler Neutrali ot-Thionin-Azur- oder Kresylblau-Färbung auftrotendv 
l^'T'obe, rötllch-brännliche (alkalische) oder blaue Fadenstrukturen (Substantia granul«> 
Hlamentosa von Cesaris-Demel); 

6) boi vitaler Azur- oder Kresylblaufärbung weiter auftretende metachro 
inatische rote Körner oder Tröpfchün (Substanta mecaehromatico-granulosa voji 
Cesaris-Demel). 

7) die Maurer-Schtiffnersche TUpfelung der Malariaerythrozyten. 
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Ober den Nachweis chemisch verschiedener Reaktion 

der Leukozyten- und Lymphozytenkerne durch 

Malachitgrün, 

Von 

caad. med. Krooberger (Davos). 
Mit Tafel IV, 



Von den baslsclien Anilinfarben gestAttt^t da^ Malachitgrän die Herstellnng 
der maunigfachsten Farben und von dit^üen Avicderum zahlreicher Nuancen. Mala- 
cbitgrän ist ein äusserst empündlicher Indikator auf Säureii und Alkalien. Je 
nach dem man es in neutrale, saure oder alicalische Lf^suiig bringt, erhält man 
verschiedene Färbungen. — Eine neutrale wUssrige Lösung von Malachit zeigt 
je nabh der Konzentration hellblaue bis tief dunkelblaue Färbung. Ebenso er^iielt 
man bei Lösuifig des Malachitgrüns in gewöhnlichem Brunnenwasiser, das durch die 
Anwesenheit der bcikannten Erdalkalien alkalische Reaktion zeigt, ferner bei Lö- 
sung in destilliertem Wasser, das man durch Zusatz von NaOH oder KOll alka-r 
lisch gemacht hat, Farbennnancen, die nach dem Grade der Alkaleszenz zwisclieii 
hell- und dunkelblau liegen. — Eine saurf^ Lösung von Malachitgrün zeigt je nach 
dem Grade der Azidität die verschiedenartigsten Farbentöne zwischen hellgelb, 
he.ll- und tief dunkelgrün. — Die angeführten Parbenproben lassen sich sehr leicht 
im Reagjenzgläschen ausführen. Die Färbung, die man durch Auflösung von Maf 
iachitgrün in zu stark alkalischem oder saurem Lösungsmittel erhält^ sind nicht 
dauerhaft: die Lösung verliert die angenommene Färbung nach längerem Stehen 
bisweilen vollständig. 

Durch die Tinktion eines gewöhnlichen Blnttrockenpräpai'ates mit wässriger 
konzentrierter Malachitgrünlösung von neutraler oder sehr schwach alkalischer 
Reaktion erhalten wir wertvollen Aufschluss über die Reaktion des Kern- 
chromatins der weissen Blutkörperchen. — Man fertigt zunächst sorgfältig 'ein 
gewöhnliches Bluttrockenpräparat unter Vornahme einer kleinen Modifikation an. 
An) vorteilhaftesten nimmt man an sich oder einer anderen Versachspe»-S(»n die 
Blütentaiehung 1 — 17«^ n^c^ öwer reichlichen Mahlzeit vor, d. h. zu einer Zeit, 
während welcher das Blut sich im Zustande der Verdatiüngsleukozytose befindet. 
Den der vorher mit Ätheralkohol gereinigten Fingerkuppe durch Einstich ent- 
n(Hnmenen Biuttropfen streift man auf einen kleinen Parafünblock ab, den man in 
einer feuchten Kammer (Olaskästchen, dessen Wände mit wassergetränktem Fliess- 
odi» Filtrierpapier bekleidet sind) unterbringt. Nach verhältnismässig kurzer 
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Zeit ichon sind die speziflitth schwereren Erythrozyten sa Boden fesnnken, wäh- 
rend die ](dchtereii weissen Blatk5rp«i*chen in dem e1>enfalls cpez. leichteren Biiit- 
plftftma suspendiert sind. Nach ungef&hr ^/g-stündig^r Sedimentienuig des Bht- 
tropf ans streift man yon ihm yorsichüg mit dem gereinigten Deekglischen oder 
dem Objektträger die oberste Schicht ab. Die Flüssiglceit, in der sich nnn fast 
durchweg weisse Blutkörperchen befinden^ breitet man mit einer Nadel flftcbenhaft 
fiuf der Unterlage aiis und Üxiert sie daravf darch allmfthliches Erwftrmen über 
der Splritnsflamme. Nach der Abkühlung tropft man alkoholische Eosinlösung auf 
das Präparat, llisst die FarblSsnng ^/^ — 1 Minute wirken und spült dann mit 
de^tiilibrtem Wasser ab. Sodann bringt man die w&ssrige konzentrierte Malachit- 
gribiidsnng neutraler Reaktion auf das Präparat. Wirkung (Kaltfärbung!) Vt ~ ^ 
Miaute. Abspülen der Farbldsung mit destiliiertero Wasser, Trocknen über der 
Flamme. Einschlus« In Canadabalsam oder noch besser sofortige Betrachtong 
unter Öl-Immcrsion. 

lüei der mikroskopischen Uutersnchung zeigt das auf die angegebene Weise 
behanaelte Präparat das Protoplasma der weissen Blutkörperchen schwach rosa, 
die eosinophilen Granulationen lencbtend rot gefärbt. Die Kerne der weissen 
Blutkörperchen sind s^hr hübsch tingiert; doch ist die Färhpng des Kernchromatins 
der Leukozyten nicht dieselbe wie die der Lymphozyton. Während nämlich die 
Kerne der Leukozyten und der eosinophilen Zellen himmelblau tingiert erscheinen, 
zeigen die Lymphozyten, namentlich die kleinsten Formen, die bei der Verdauungs- 
leukozytose an Zahl vorherrschon, eine wnndervoUe smaragdgrüne Färbung ihrer 
Kerne. Der rarbennnterschied ist ein überaus auffallender, so markant, dass man 
schon bei schwachen Vergrösserungen, die eine genaue Erkennung der Kemformeu 
noch nicht zulassen, beim ersten Anblick völlig sicher und scharf Leukozyten und 
Lymphozyten nntersdieiden kann nnd dass man sogleich einen umfassenden Über- 
blick über das MengenTcrhältnis beider Zellelemente zneiuander gewinnt. -— Be- 
ftouders hübsche Bilder gewähren Gesichtsfelder, in denen wenige Lymphozyten 
umgeben sind von zahlreichen Leukozyten oder auch umgekehrt. — Wir haben 
liier in dem Verhalten des KerLei weisses gegeuüber der neutralen Malachitgrün- 
lösmig eines der seltenen, aber äusserst interosjanten Bf^ispiele einer sichtbaren 
nükrochenuschen Feaktioo yor uns, die sich in ein^i Zelle .abspielt. Man ist 
zweifelios berechtigt, für das Znstandekommen der smaragdgrünen Färbuog der 
I<ymphozytenkerne die gleiche Ursache anzunehmen, die dem Auftreten eben- 
derselben Färbung zagritnde liegt, wie wir sie im Reagenzglas aus der neutralen 
Mala4;hitgrna)ö6nng erhalten können. Die Ursache ist In letzterem Falle in einem 
der anftretenden Grünfärbung entsprechenden Sänregrad des Lösungsmittels, im 
ersteren in einem bestimmten Säuregrad des Kerneiweisses der Lymphozyten zu 
suchen. Es besteht demnach zwischen Lenkozyten nnd Lymphozyten n. a. der 
wichtige Unterechiod, dass das Kemeiweiss der ersteren wie das der meisten 
anderem Zeilarten deuUich alkalisch reagiert, das der letzteren dagegen einen nicht 
m varkennenden sauren Obaiakter zeigt. Sehr naheliegend ist die Vermutung, 
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dass die so eharakteristische Farbenreaktion auf einer Wirkung de^ Phosphor* 
tiänre im Nnkleoalbumin der Lymphozyteakerne beruht« — Vielleicht besitzt die 
beschriebette Fftrbemethode u. a. auch den praktischen Vorteil, weisse Blntzelien 
2weifelhalter Natur und Herkunft auseinanderzuhalten, z. B. die normalen grossen 
mononukl«ären Leukozyten von den grossen Lymphozyten, mit denen sid mitunter 
leicht eine Verwechslung zulassen, sicher zu Unterscheiden, ebenso die pathologi' 
sehen neutroj^ilen Pseudolymphozyten von den kleinen Lymphozyten des normalen 
Blutes. 
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Zusatzbemerkimg zu vorstehender Mitteilong 

von 

A. Pappenhelm. 

1. A(i Malachitgrün. 

Es wird \ve^<^n seiner leicht aaftr^^tenden Mctacbroinasii* Säuren, gpeziell HCl 
geger.über, neben Methylviolett, ^ropäoün uad IHnieUiylamidoazobenzol in der klini- 
sehen Oheinl^i der Magenkrankheiten als R^ageiiB auf freie Salzsäure beuntzt.^) 

Die Metachromasie beruht daliei darauf da»» das bisher jjur monazido grüne 
Salz der diaziden Malachitgrünbase in das diazide neutrale und anders gefärbte 
Saiid übergeführt wird. Älmlich die Metachromasic des Methylviolett. Die freie 
gelbe DimethylainidaÄ;ob( nzoibase wird dnrch IICl in ein rotes Salz umgewandelt. 
und das gelbe Farbsalz des sauren Tropäolinfarbstoifes wli'd durch HCl dissoziiert, 
und dabi^i die rot'» freie Farbsäure in Freiheit gesetzt. 

Ferner besitzen speziell die alkylierten Diamidotriphenylmethane wie Malachit- 
grün ()Lhnlich wie übrigejis auch Naphtbolgiün S und Indigol^arniin) eine besondere 
Affinität zum Hämoglobin, fis sind basische Farbstofi'e, die aber weniger basisch, 
i e. saurer suid, als die entsprechonden Triamidoprodukte oder Rosaniline. 

IB'errata hat gezeigt, dass bei osmierten Präparaten bei Färbung mit 
Methylgrün-Pyroniß eine Inversion eintritt, derart, dass das Kernchromrtin rot, 
die Plastinsubstanzen (Zytoplasma und Nukleolen) grün werden. 

Ich kana dem hinzufügen, dass bei Färbung mit Malachitgrün -Safranin 
auch an osmierten Piäparaten das ursprünglich gegensätzliche tinktorielle Ver- 
hältnis zwischen Nuklein- (grün) und Plastinsubstanzen (rot) gewahrt bleibt 

2. Tinktorielle Diiferentialfärbung an Kernen. 

Die Bestrebungen, verschiedene Zellarten durch tinktorielle Dl£Ferenzierung 
der Kerne auseinanderzuhalten, sind bis jetzt nicht sehr vervollkommnet worden. 

Eecht interessante Resultate erzielt man in dieser Hinsicht auch an nicht 
osmierten Präparaten, z. B. Schnitten des Knochenmarks, mit dem F lern min g- 
schon Dreifachverfahren, wie ächon Foä und Trambusti fanden. Aber liier sind 
zur Differenzierung zwei verschiedene basische Kernfarbstoffe, Safranin und Gen- 
tianaviolett, verwandt und die Differenzierung sondert nicht streng Zellarten von- 
einander, sondern nur verschiedene physikalische Dichtigkeitszustände der Kerne, 
80 dass gleich dichte Kerne verschiedener Zellarten je nachdem gleich erythrophil 
oder zyauophil erscheinen, z. B. bei piknotischen Normoblasten und kleinen Lym- 
phozyten rot, bei Grosslynipbozyten, Myelozyten und Megaloblasten blau. 

') Si«d»r hierzu (Haser: Die Indikatoren. Kreidcls Verla.i>- Wiesbaden, 1907. 
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Mit Einem Farbstoff tinktorielle DifferenÄeu der Kerne zu erhalten, greling^t 
u» U. im Deokf^laflprÄparat munentlicb bei polyanklearen nentrophilen und eosino- 
philen Leukozyten. 

So erncheinen bei Tolüidiublau-Etpsinfärbungen die Kerne der Neutrophilen oft 
rotlich-yiolett-blaa, die der Eosinophilen hellgrünlich-blaUr woraus man vielleicht auf 
.eine etwas saurere Reaktion der eosinophilen oder mehr alkalische Beaktion der 
neutrophilen Zellarten schliessen könnte. 

£beo80 ergibt sich bei Färbungen mit Ehrlichs saurer Trias (Glyzeriu- 
gemisch, fndulin S enthaltend), dass hier die „neutrophilen Kerne^ ein etwas mehr 
rötliches Blau aufgenommen haben, während die Eosinophilen mehr grüulich-grau 
erscheinen. 

Es lehrt, nämlich der Beagenzglaaversuch, dass allerdings basische Induliuc 
oder Nigrosine (Spritindulin) wie Indazin und Paraphenylenblan duf ch Säuren rötlich 
werden, dagegen saures Indulin S umgekehrt durch Alkalien eine Metarhromasie^) 
nach Bat hin erleidet. 

Aber auch zwischen Lymphozyten und Leukozyten sind mir tinktorielle Kern- 
differenzen gelegentlich aufgefallen, allerdings meist nur bei adjektiven Belzon- 
färbungen mit den Alaunlacken der natürlichen Kemfarbstoffe, wie Alaunhäma- 
toxylin, Karmalaun, Hämakalzinm, besonders Alaunm^'rtlllin und Alaunorcein. 

Hierbei zeigten die Lymphoz3rten (Inklusive der grossen Lymphozyten und 
lymphoiden Leukozyten) meist eine mehr grünlich -graue Tinktion der Kerne ini 
Gegensatz zu der mehr rötlich-violetten der Leukozyten und Myelozyten. Dieses 
Phänomen spricht allerdings, wenn auch nicht direkt für eine mehr alkalische 
Eeaktion der Lymphozytenkeme, so doch für eine weniger alkalische (mehr saure) 
Reaktion der alaungebeizten Leukozytenkerne. 

Wenn man noch hinzunimmt, dass bei Färbungen mit Methylgrün-Pyronin 
die Kerne sowohl der Leukozyten wie Lymphozyten vielfach violett-blau statt grün, 
die Mitosen aber und pyknotischen Normoblastenkerne stets rein grün erscheinen, 
und wenn letzteres Phänomen auf die reine Nukleinsäure der Mitosen zu beziehen 
ist, zumal auch Spermienköpfe bei dieser Färbung rein grün erscheinen, so kann 
man vielleicht den Schluss ziehen oder in der Bichtung Vermutiiugen äussern, dass 
die Lymphozytenkerne zwar nicht aus reiner Nukleinsäure bestehen, aber vielleicht 
weniger reich an gewissen Porinkörpern sind als die polynukleären Leukozyten, 
bzw. dass die Lymphozyten vielleicht ihrerseits reichhaltiger an basischem Histon 
bzw. Nukleohistonen sind. 

') Die Mctachroöiasie des Mnzins und der (lipoUlcnf) Maütgranulation gegenüber den 
''•fr^fTondeD basinchen „metÄchroinatischcn'' Farbstoffe» dürfte darauf beruhen, dass der 
i?'arb8toff in der wässrisren LöHung oder dureh eine alkalische R*.aktion des zu Klibendcn 
üewebssubstrales In seine Jonen dissoziert, und nua die befreite, in ihrer Nuanze vom 
Farbsalz abweiche ude Karbinolfarbbase von den basophilen (sauren V; Granulationen oder dem 
Huzin als solche, quasi phynkali.sch. in starrer Lösung, aufgenommen wird, ohne dabei von 
'Icr etwaigen Gowebüsäure zum FaTfJsüIy rekonstruiert zu werden, wie das doch bei der 
Färbung sonstiger basophiler SubKtmte mit basisc.lujn Farbstoffen dar Fall /u sein pflegt. 
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Die Komplementbinduns: und ihre pralctische 
Verwertbarkeit* 

(Eme siiütiunmefliafiSdiide Überflicht) 
Von 

Dr. B. Wen in 1^. 

Vor dec AntJutofferj, weiche mit der Bakterienfiabstaiiz eine sichtbare Reak- 
tion geben, kennen wir die Agglatiulne, die Prteipitine nnd die Bakterioljraine. 
Treloü dio mit diesen Antikörpern erzielten Immnnitfttsreaktionen in ErBcheinilog, 
«0 ist ihr Afiftreten so eklatant, dass die difekte Beobachtung vollkommen ge- 
nügt Qnd wellere Hilfsmittel unnötig macht Es kann jedoch trots die Vorhsuoden- 
seine dieser Immunkörper die sichtbare Reaktion ausbleiben, was an Konzen- 
traüonsverhäitnlsseri derselben oder an der besonderen BeschafTeiUieit der 6akteri6ii- 
substan^ liegen kann. Es war daher als ein Fortschritt für den diagnostischen 
Antikörpemachweis anzusehen, als Bordet und Oengou die Methode der Eomple- 
mcDtfijkation ausarbeiteten. Diese beruht darauf, daf^s die blosse Verbindung der 
Bakterien mit den Antikörpern, also die Sansibilisierungy ohne sichtbar in Erschei- 
nung zu treten, genügt, um Komplement zu verankern, was durch das Ausbleiben 
der Hämolyse von roten Blutkörperchen, welche mit i^7ifischem Ambozeptor beladen 
sind, angezeigt wird. Die Methode von Bordet und Gengou leistete besonders 
für den Nachweis der Antikörper Jener Immunsera gute Dienste, welche, wie z. B. 
das Schweinerotiaufserum, weder agglutinierend noch bakteriolytisch wirksam 
waren. Die Eomplemeutbiudung war von Bordet und Gengou nicht nur bsi 
sensibilisierteu Bakterien, sondern auch bei Pr&zlplta(..jns¥orgängen beobachtet 
worden. 

Letztere Versuche halten jedoch wenig Beachtung geftinden, bis Moreschi 
bei Pfeiffer in exakten und ausgezeichneten Stadion dieses Gebiet wieder be- 
arbeitete, indem er zeigen konnte, dass präzipitierende Bora in hohem Masse die 
Fähigkeit der RomplementAbaorption be^tzen, worauf wahrscheinlich die Wir- 
kung der Antikomplemente zarückgetührt werden kann. Gleichzeitig hatte Gay 
dieselben Fragen mit denselben Resultaten wie Moreschi untersacht. Neisser 
und Sachs haben diese Erscheinung einem praktischen Zwecke dienstbar gemacbt, 
indem sie eine fär d^^n forensischen Biutnachweis brauchbare Ergänzung des ühlen- 
hut-Wassermannschen Verfahrens schufen, und es unterliegt keinem Zweifel, dass 
die Neisser-Sachssche Methode, die nötige Kontrollen vorausgeetzt, voUkommen 
einwandfreie Resultate liefert,. 

Während die genannten Autoren diese Reai^tion zum Nachweis von Eiweiss 
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Verwendete», haben WasBermann find Brack dieselbe zum Nachweis der ge- 
löfitesL BakterlPüRuhstanz benutzt., mdem sie in angemoin yorteilhafter Weise die 
orsprQiifliche Bordetsche VevaachBaiiordnan§^y welche auf iJ^e Verwenduug von 
Vollbakterien beruhte, dahin modifirierteD; dass Bit mit Extrakten, also gelösten 
Bestandteilen der Bakterien^ eiperwientiert^. Dabei konnten aie die Tatsache 
teststellen, dass die gelösten Bakterienbestandteile mit den spezifischen Antikörpern 
Komplement verbranchtei?^ genaa so wie die speffiflsche Eiweissprä^ipitation» nnr in 
quantitativ viel geringerem Masse. Wassermann and Brack konnten auch 
leigen, dass daa Anftreten der sichtbaren Präzipitation für die Komplementbindnng 
bedeatung&los ist, da in Extrakten^ welche nicht mehr gefllllt wurden, oder in 
Immonseris, denen durch Erhitzen die fällende Kraft genommen war, trotzdem an- 
geschw&chter Kompiementverbrauch stattündet. Sie stellten sich den Mechanismus 
der Komplementfixation so vor, dass eich im Bakterienextrakte die freien Rezep- 
toren befinden, welche mit den Ambozeptoren des Immunserums zusammen Komple- 
ment verankern. Die Methode muss also nach Wassermann und Brück nur 
Bakterienrezeptoren und Ambozeptorcn anzeigen. — 

EinD ähnliche Anschauung bezüglich der Komplemeutbindong durch Eiweiss- 
Präzipitation hatten Neiiser und Sachs und früher «chon Gengou ausgesprochen. 
Die Präzipitation findet nach diesen Forschern ganz unabhängig von der Komple- 
mentbindong statt; welche letztere durch Eiweissambozeptoren, welche sich neben 
den Präzipitinen in prä?;lpitierenden Seris finden, bedingt ist. Es ist klar, dass 
strenge Anhänger der Jähriichscheu Anscbanungen nur der komplementophilen 
Gruppe des Ambozeptors, abgesehen von mechanischen Momenten, die Fähigkeit 
der Komplement Verankerung zuschreiben können, worauf Liefmanu hingewiesen 
hai. Liefmann hat sich auch bemüht, bei der Eiweisspräzipitatiou diese hypo- 
thetischen Ambozeptoren nachzuweisen. In einer Reihe ausgezeichneter ISxperimente, 
die er zur Lösung dieser Frage angestellt hat, war ihm aber der Nachweis von 
Ambozeptoren in präzipitierenden Seris nicht geglücirt. Er konnte nur fesistellen, 
dasB weder die sichtbare Präzipitation noch der Biudungsvorgang /.wische Präzi- 
pitin und Präzipitinogen für die Komplementblndung eine Bedeutung haben. 
Trotz das negativen Ergebnissos seiner Versuche im Sinne von Neisser und 
Sachs und Gengou glaubte er docb, dass die Erklärungsweise der genannten 
Autoreu möglieherweise die richtige sei. 

Auch die Eridärung der Komptomentbindung bei bakteriellen Substanzen 
nadi dem Mechanismus Bezeptor-Ambozeptor hielt einer experimentellen Prüfung 
nicht Stand. Schon in Mheren Arbeiten konnte von Bail und Kikuchi für 
Bakteriolyse und von W«^iJ für Agglutination, bei welcher der Begrifl^ der freien 
fiezorptoren von Neisaer und Slyiga eingefülirt wm*de, gezeigt werden, dass 
freie Bezorptoren gar nicht vorkommen, dass in BauLterienextrakten haptophore 
Omppen, welche den Ambozeptor resp. das Agglutiuin verankern und unwirksam 
machen sollen, gar nicht existieren, da trotz Anwesenheit der freien gelüsten an- 
geblich höher aviden Bakteriensabstanzen aaeh die Besetzung der Bakterien erfolgt, 
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In weiteren Versnchen konnten Weil und Axamit anch für den Tierkfirper den 
Nachweis erbringren^ das» bei der Komplementhindnn^ dnrch Choleraextrakt und 
GboleraimmnnBemm die bakterizidca Ambozeptoren des Oholerasemmä ausser Spiel 
bleiben, dass sie die Komplement vei au kernng gar nicht beeinflussen. Es konnte 
gezeigt werden^ dass Vibrionen, voiche dem Extralft-lmmnnsernmgemisch zugesetzt 
wurden, vollkommen sensibilisiert und im Tierkörper aufgelöst wurden, was bei An- 
wesenheit von frisien auf die Ambozeptoreu ab^estimniter* lysinogeneu Rezeptoren ans 
geschlossen wäre, da dieselben ja eben falls eine stärkere Aviditäi zu den Ainbozeptoreii 
besitzen sollen, als die Vollbakterien. Weil und Axamit konnten aus ihren 
Versnchen den Schiuss ziehen, dass die Deutung Wassermanns und Brucks bc- 
zügüch der Kompiementbindung nicht zutreffend sei. Sie glaubten, dass für die 
Komplementabsorption nur die prHfZipitierendeti resp. präzipitablen Substanzen bei 
Cholera in Betracht kommen^ welche im Immunscrom und im Extrakte vorhanden 
sind. Dass Präzipitationsvorgänge anch im Tierkörper Komplement unwirksam 
maciien, haben früher schon Pfeiffer und Moreschi für die Eiweisspräzipltation 
und Weil für die Bak'^^erit^.npräzipitation nachgewiesen. 

Es ist also der Mechanismus der Kompiementbindung bei Eiweiss- Und Bak- 
terienpräzipitation noch nicht aufgeklärt. Der Erklärungsversuch vonNeisser 
und Sachs, dass ein Aiabozeptor dieselbe bedinge, ist experimentell nicht er- 
wiesen und auch nicht walirscheinlich. Die Deutung von Wassermann und 
Brück ist experimentell widerlegt. Soviel ist sicher, dass die Komplementfixation 
in stärkstem Masse bei Ei weisspräzipitations vergangen auftritt, und der Parallclismns 
nait der Präzipitation ist auch ein sehr grosser, indem auch ein Überschnss von 
Piüzipitiuogoji sowohl die Präzipitation als auch die Komplementabsorption bemwt. 
Dass die sichtbare Präzipitation keine Eolle eu spielen braucht, ist gar nicht un- 
gewöhnlich, trotzdem erfolgt ja die Verbindung, genau wie bei der Agglutination, 
wo auch Besetzung mit Agglutinoiden stattfindet; auch der Bindnngsvorgang braucht 
nicht in Betracht zu kommen, es kann ja die Kompiementbindung eine Eigen- 
schaft der fertigen Verbindung sein, wie es auch durch die komplementabsor- 
bierende Fähigkeit des Präzipitates festgestellt wurde. Selbst die Ausnahmsfälle! 
dass nämlich Präzipitation ohne Kompiementbindung beobachtet wurde (Moreschi, 
Sobernheim), beweisen- nichts gegen die Bedeutung der Präzipitation für die 
Komplementabsorption. Derartige Erscheinungen zeigen nur, dass nicht jede Präzi- 
pitation komplementbindend wirkt, sprechen . aber nicht dagegen, dass dort, vo 
Präzipitation oder Präzipitationsmöglichkeit mit Komplementfixation vorhanden sind, 
beiie in Zusammenhang stehen. Jedenfalls sprechen derartige Versuche ebenso- 
wenig für Amborezeptorenwirkung. Wenn bei Immunseris, wo sich Ambozep- 
toreu leicht nachweisen lassen, gezeigt werden kann, dass dieselben keinen Anteil 
an der Kompiementbindung haben, warum soll bei Eiweiss präzipitierenden Seris, 
wo bisher Ambozeptoren unbekannt waren, jetzt eine so enorme Menge derselben 
angenommen werden, welche die Quantität der Präzipitine weit übertrifft? Wir 
haben bisher keinen experimentellen Beleg dafür, dass die Kompiementbindung 
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bei Eiweisspräzipitation Ambozeptorenwirkang ist, und diese Annahme stellt eine 
unbewiesene, wenn aach allerdings bequeme firklärungsweise der Komplement- 
fixation dar. — 

Die Komplementbindung iht also wohl eine Eigenschaft präzipitierender Sera, 
and in erster Linie nnd höchstem Masse jener, bei welchen die Präzipitation am 
stärksten ausgesprochen ist, nämlich den £iweissantisera, hierauf der bakteriellen 
Inimansera, welche ebenfalls einen präzipitierenden Anteil haben, wenn er auch 
nur in geringem Grade sichtbar vorhanden ist, da ja die Komplementbindung noch 
in Verdünnungen auftritt, bei welchen die sichtbare Präzipitation schon fehlt. Es 
ist auch die Möglichkeit nicht von der Hand zu weisen, ddss Bakterienextrakte, 
welche allein in gennger Menge Komplement unwiiksam macheu, wie dies 
Axamit für den Choleraextxakt festgestellt hat« diese ebenfalls durch den Gtihalt 
des als K(»mpU^ment vf*rwendeten Serums an normalen i^räzipiiluen b*'.dingen. Dass 
normale Sera in vielen Fällen Präzipitine für Cholera besitzen» haben ßall und 
Weil für das Bindersenim, lloke für andere normale Sera nachgewiescii. Freilich 
ist der feinere Mechanismus der Komplementbindung auch durch Präzipitation vor- 
läufig nicht aufgeklär., und selbst die Ehrlichsche Theorie, welche für die Er- 
klärung nnd das Verständnis der Immunitatsreaktion im Glase so gute Dienste 
leistet, versagt hier, wenn sie nicht statt der Versachserklärung eine Versuchs- 
umschreihuag gebrauchen will. 

War schon durch die Versuchsanordnung von Bord et und Gengou die 
Möglichkeit des diagnostischen Antlkörpemachw^^ises geboten, so gestattete dies die 
Verbesserang von Wassermann und Brück durch Verblendung von Bakterien 
extrjikten in viel einfacherer und einwandfreierer Weise, da auch ein quantitatives 
Arbeiten viel eher möglich war. Wassermann und Brück gebührt auch das 
Verdienst, ihre Methode f&r praktische Zwecke empfohlen und brauchbar gemacht 
zu haben. Wir mochten die Verwendbarkeit für praktische Zwecke an einem 
Beispiele erörteni. Besteht in einem Falle Verdacht auf Meningitis cerebrospinalis, 
BD stellt man sich ein Extrakt^) aus Meningokokkenkulturen her, mißcht denselben 
mit der Cerebiospinalflassigkeit des Erkrankten, setzt gleichzeitig normales Meer- 
schweinchenserum als Komplement hinzu und lässt diese 3 B'lüssigkeiten 1 Stunde 
anfeinandör einwirken. Ob während dieser Zeit Komplementbindung, c). h. die In- 
aktivierung des Meerschweinchehsemms eingetreten ist, ersieht man daraus, dass 
hinzugesetzte rote Blutkörperchen, welche mit hämolytischem Ambozeptor beladen 
sind, aufgelöst werden oder nicht. Bleibt die Hämolyse aus, dann hat der Meningo- 
kokkenextrakt mit der Cerebrospinaldüssigkeit das Komplement gebunden, und es 
beweist, dass die Cerebruspinalitüssigkeit Meningokokkenantikörper aufweist; denn 
nur die Verbindung des Antigens mit dem entsprechenden Antikörper kann in 

') Die lierstellung der Bakte«euextrakte erfolj^t uui' die Wt4se, dass man gn^sse 
Massen von Bakterien mit Wasser (1 Kolle-Schale auf 10 ccro WasFcr) abspült, hic^raiif 
auf 60^ 1 — 2 Stujidoa o<Jer nach Wassermann 24 Stunden erhitzt, ausserdem noch 2 Tage 
'Schüttelt. Dann setzt mau Karbol zu und zentrifugiert die Aulschweiimiuug vollkommen 
klar. Auf diese Weise erhalt man einen haltbaren Bakterienextrakt. 
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spezifischer Weise Kompiosient yerbraaehdD« Findet jedoch in der obeuerwäbnten | 
Vei^sachaaDordnaag: die äämolyse siatt, bu inr.ss noch ein «weiter Versuch an- 
gesetzt werden. '£> kann nämlich möglich sein, dass die Cerebruii|>l&almeningitis 
erst kmze Zeit besteht sodass nodi nicht zur Antikörperbildung gekommen ist. 
Dann kann die Cerebrospinalflfissigkett Meningokokken oder deren Bestandteile auf- 
weisen. Zu dem Zwecke muss dieselbe mit ktinstlich erzengtem Meningokokken- 
Immnnserumf welches Antikörper enthält^ and mit Komplement gemischt werden. 
Entsteht jetst eine Hemmung der HlUnolyse, so beweist dieselbe d^ Gehalt der 
Cerebrosplnal^Qssigkeit an Meningokokkensabstanzen. Erfolgt auch jetzt keine Auf- 
lüsoitg der Blutkörperchen^ so konnten In der CerebniSpinalfiüssigkeit ancb Meningo- 
kokkenbe^staadteile nidit naobgewtesen werden. Das beifolgende Versnchsschema 
soll zeigen, wie der Antigen- nnd Antikörpernachweis in einwandflreler Weise zu 
ertoingttn w&re. 
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Wenn wir in folgendem die praktische Verwertbarkeit der Komplement- 
bitidnngsmethode beurteilen wollen, so müsBen wir erst in Betracht ziehen, was 
;(U leisten sie sich j^um Ziele setzt. Das ist fiilgendes: t. Der Aniikörpernakchweis 
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n küfistlioli erzengten Imniiin«eri8. 2. Der Antigren- and Antik5rpemaebw«lB bei 
[afektionskrankheiien mit bekanntes, asttcbtbaren £rregerB. 3, ü%t Antigen* und 
Viitik5rpernaebwei8 bei Infekiioaen mit niobt zflcbtbaren oder unbekannten £r* 
'eg-em. Wir woUe& nnn die Leistungsfftbigkeit dieser Methode in den genannten 
Irei Ornppen einer Betrachtnag nnterxieben. 

I. Der AntikOrpernacbwelB in künstlich erseugten ImmnnserfH. 
ils ist selbst verdtäudlicb, dass dort, wo die agglutinierende oder bakteriolTtische 
»Vlrkung eines ImtuT^nserumR Id so ansgesprocliener Weise in Erscheinung tritt, 
ne bei Typhus oder Cholera, aich nicht dlf; Notwendigkeit ei'geben wird, die 
Compiementbitidangsmethode ^n Anwe^ndang zu Eiehcn. Immerhin bieten gerade 
lie g^enannten Iramon&era infolge ihres hohen Antikörpergehaltes einen Massstab 
fir die BTaacfabarkelt der Methode. Für Typbus haben Wassermann nnd 
Srack schon in den ersten Poblikationen von der erfolgrtilchen Anwendung ihrer 
(etbode berichtet f bei Choiora konnte sich Weil von dar Kichtigkeit derselben 
iberzengen. Leuchs konnte bei Typbns nnd Paratyphus den Nachweis der 
(pezifilftt, wie sie Ar die übrigen immunitätsreaktionen gilt, erbringen. Bieten, 
rie erwähnt, derartige Versuche nur theoretische Bedeutung, so kann die Methode 
n praktisch wichtigen Ergebnissen dadurch IShren, daos sie in Immunseris Anti- 
:9rper anzeigt, wo es auf anderem Wege, nur schwer mdglich ist. So gelingt es 
ieht leicht, im Meiiingo- oder Genokokkenimmnnserum Agglutination naehiuweisen, 
nd noch viel schwerer ist der Nachweis der Schntzwirkung wegen der meist 
)ering«n Vimlens der genannten Keime. Mit der Komplementbindungsmethode 
lelang es aber Brück, femer Vannod sehr leicht, beim Oonokokkensernm Anti- 
Ifirper aafzufitiden', nnr sind die beiden Antoren iusofem an weit gegangen, als 
te die«e Antikörper für Ambozeptoren erklärten, was, wie aus dem ft^üher Er- 
ri&hnien hervorgeht, nnwahrftcheinlich ist. Im Meningokokkenimmunsemm haben 
[olle und Wassermann den Antikörpernachweis geführt nnd sehen darin einen 
enügenden Ersatz fdr die Schutz wer tbestimmung an Tieren, welche, wenn man 
kht einen sehr virulenten Stamm besitzt, Schwierigkeiten macht. Das vom 
iemer Institut in den Handel gebrachte Meningokokkenserum ist auch mittels 
er Wasser mannscheu Methode auf seinen Scbntswert geprüft. Wir halten das 
Ir vollkommen unberechtigt. Selbst wenn die Komplcmentbindungsmetbode Ambo- 
»ptoren anzeigen würde, welche im Meningokokkcnsetum vorhanden sind, so be- 
weist das absolut nicht, dass das schützende Antikörper sind, denn wir wissen 
on ImmQDseris her, dass selbst bakterizide Ambozeptoren fnr den Schotzwert be- 
inglos sind (Hühnereholera, Milzbrand). In Wirklichkeit zeigt aber die Kom- 
iementfixationsmethode gar nicht Ambozeptoren, sondern walirscheinlich nur prft- 
pitierende Stoffe des Immunserums an. Diesen wird aber niemand für die 
shutzwirkung einen Wert zusprechen. Es erscheint uns daher eine irrige An 
ihme, wenn man der Komplementbindnngsmeihode die Fähigkeit beimisst, Immun- 
(ra auf ihren Schutzwert auszutitrieren. Bei Schweineseuche und Schweinepest 
it Citron den Antikörpemachweis im Immunserum erbracht. 
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Es wurden auch Versuche an^esteDt^ mit der WaBserniann-Brnckschen 
Methode Bakterienarten innerhalb tlner Gattnng ea differenzieren. Ballner nod 
Keibmayr, die dies bei den Kapselbakterien Tintemomn^eu haben, war es ab^r 
nicht gelungen, die verschiedenen Kapselbakterien dadurch voneinander zu nnter- 
scheiden, was Porges und Eisl^r mittels der Agglutination geglückt war. 
Schütze hatte analoge Versnche Lei den Vibriunen augi^ötellt; auch er hatte 
negative Resultate, während die Agglutination eine Differenzierung der einzelnen 
Vibrionenarten gestattet. Auch die mit Hefearten angestellten Versnche hellen 
negativ aus. Mau ist auf Grand dieser Feststellungen zu dem Schlüsse bere.chti«:t 
dass die Agglutination, die empAndlichere Eeaktioo darstellt, weil sie dort noch 
Resultate erzielt, wo die Komplementbindung versagt. Lenchs zieht allerdings 
aus fitfinen Versuchen mit Typhus und Parat^-pliua den gegenteiligen Schlus». 
Abgesehen davon, dass ans seinen Versuchen gar nicht deutlich die grössere 
Empfindlichkeit der Komplementbindnngsreaktion hervorgeht, hat dieser Autor mit 
sehr minderwei tigeii Iminnnseris experimentiert. Bei Verwendung hochwertiger 
Sera hätte sich Leachs leicht überzeugen können, dass die Agglutination die 
Komplementiundung um das zehn- und oft um das weit mehrfache an Empfind- 
lichkeit übertrifft. 

Wenn wir nun die Versuche*, welche die Komplenientbinduogsrcaktion zum 
Antiköipernachweis in künstlichen Immunseris benutzten, überblicken, so gelangt 
man zu dem Schlüsse, dass diese Methode sieh gut bewlthrt bei jenen Immunseris, 
bei welchen Agglutination und Bakterizidie schwach ausgesproelien ist. Weiter 
geht aus den Versuchen hervor^ dass die Agglutination bei jenen Immunseris, wo 
^ie leicht gelingt, alä die einfachere und empfindlichere Jmmünitätsreaktion bessere 
llesuttate liefert. 

II. Der Antigen- und Antikörpernachweis bei natürlichen In- 
fektionen mit bekannten und züchtbaren Erregern. Die praktische Ver- 
wertung der Kömplementbindungsmethode inbezug auf den Antigen- und Anti- 
körpernachweis kmn bei natürlichen Infektionen sehr bedeutungsvoll sein. Die 
Vorteile vor den übrigen Immunitätsreaktionen können wiederum entweder darm 
liegen, dass d«r AntikÖrpemachweis auf anderem Wege schwer gelingt, oder dass 
eine grössere Empfindlichkeit dieser Methode Antikörper früher auffinden lässU 
Was erst^eres betrifft, so haben Müller und Oppenheim bei einer an Gonorrhöe 
leidenden Person mit der Bordet'schen Versuchsanordnung Antikörper aufgefunden, 
und Brück hat bei mehreren Gonorrhoischen dieselben Resultate erzielt, ein Er- 
folg, der mit anderen Methoden nur schwer oder gar nicht zu erreichen ist 
Cohen hat ebenfalls mit der Bordefscftcft Methode bei einer Anzahl von Kindern, 
die unter dem Verdachte der Cerebrospinalmeningitis standen, durch den Meningo« 
kokkenantikörpemachweis die Diagnose sinliem können. 

Für den Kliniker musste die Wassermann-Bruck'sche Methode insofera 
Interesse haben, ob sie den Antikörpernacjiweis bei Typhus früher gesUttet ak 
die Agglutination. Zunächst hat Hlraehfeld 15 Fälle van Abdomlnallyphw 
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nntersuchi und gefunden, dass in drei ballen bf^i no«ii fehlender Agi^lntination die 
KompIementbindiiBgsreaktion positiv ausfiel, wodurch auf die grössere Feiuhcit tte* 
scblossen wurde. Ganz das gegenteilige Resultat hatte Posner, der in »eciis 
tinterBUciteji Typhusfjillen dreimal bei positivem Widal den Komplßmentbinduu<s- 
versuch negativ fand. PoBi^er hat auch vergleichende Versuche über die Enip- 
üadlichkeit angestellt, was Hirschfeld unterlassen hat, und gefunden, dass du^ 
Ig-glutination die Komplementbindung weit übertrifft, was mit den Ergt^bnissen 
ier bereits erwähnten Autoren übereinstimmt. Auch Moresehi hält nach seinen 
Versuchen die Methode infolge der geringen Empfindlichkeit bot l'yphus für un- 
(»rauchbar. Da jedoch Moreschi die Bordet'sche Yersuchstechnik aDgeveudot 
i&t, so hält Wassermann seine Resultate für anfechtbar. Jedenfalls geht aber 
las den Versuchen von Moreschi hervor, dass man zum Typhns-Antikörj^ernach- 
^eis ein?, grosse Menge von Bakterien (\,% ()se u. mehr) benützela muss, was für 
üe praktische Verwendung soviel bedeutet, dass das Antigen bei Infektionen nur 
iann naohweisbar ist, wenn es in grossen Mengen sich vorfindet. Um diese Ver 
lältnisse auf die Wassermnnn-Brucksclie Versu(Astecbnik zu übertrage», hat 
Braun Extrakte aus wechselnden Mengen von TyphusSazillen hergestellt und 
dnen positiven Ausfall der Kon^plementbindung nur dann erzielt, wenn er selbst 
)ei stärkster Konzentration des Immunserums eine Agarkultur mit höchstens 
LO ocm Wasser extrahiert hatte. Da aber beim natürlichen Verlauf der Typhus- 
nfektion nie auch nur annähernd so viel Bazillen im Blute vorhanden sind, dass 
dn für den Antigennachweis brauchbarer Extrakt entsteht, so scheint die Methode 
Mm Antigennachweis ungeeignet zu sein. Nach den Untersuchungen Brauns 
aussen auch die positiven Resultate Brucks inbezug auf den Antigennachweis 
lei Strepto- und Staphylokokkenerkrankungen im Biute mit Vorsicht aufgenommen 
rerden^ da auch Levy bei Untersuchung derselben Frage negativen Erfolg hatt.e. 
Die Tnberkuloseninfektion bot aus dem Grunde ein interessantes ünter- 
«clmngHobjekt, Weil gerade bei dieser Infektion die Antikörper Verhältnisse ein 
ehr dunkles Gebiet darstellen und weil die Tuberkulinreaktion, an deren Zu- 
ammenhang mit den Tuberkuloseantikörpern schon oft gedacht wurde, noch ganz 
«aufgeklärt ist. Wassermann und Brück haben auch die vorteilhafte Ver- 
rendbarkeit ihrer Methode dadurch demonstrieren wollen, dass sie Antikörper bei 
1er Tubefkuloseinfektion nachwiesen. Da sie auch Antikörper in tuberkulösen 
lerden auffanden^, brachten sie die spezifische Tuberkulinreaktion damit im Zu- 
ammenhang und gaben folgende durch ihre experimentellen Resultate gestützte 
Erklärung derselben : Im tuberkulösen Herd finden sich Tuberkuloseantikörper 
Antitoberkulin), welche dtto in das Blut gespritzte Tuberkulin vermöge ihrer 
Ividität zu demselben verankern.', Durch die so entstandene Antigen-Antiköi'per" 
Verbindung wird wie im Glase Komplement gebunden, resp. in dem tuberkulösen 
lerd konzentriert. Dies dokumentiert sich als kleinzellige Infiltration um den 
ierd und stellt die Lokalreaktion dar. Das im tuberkulösen Gewebe ange- 
läafte Komplement aber bringt zufolge seiner verdauenden Fähigkeit die giftigen 
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EiweisfiubsUnseu in Löenni: and sor Kesorption vaA bfdifigt dadarcb die All- 
gemeinreaktioQ, eine firklftruiig, welche, selbet wenn die experimentellen Tat- 
BiMihen einwandfrei wirea, sich denselben absolnt nicht ani^aaet, sondern sie weit 
ftberschreitet. 

Durch die Angabe Wasaermanns nnd Bracks, dass nicht nur die Extrakt- 
Tnberkalinverbindung, sondern auch beide an sich zuweilen komplenientbindend 
wirken, veranlasst, haben Weil nnd Nakayama die Versnche der beiden Autoren 
aaahuntersttcht und konnten dieselben, sofern sie die Versachsanordnung der ge- 
nannten Autoren einhielten, bestätigen. Weil nnd Nakayama haben aber gleich- 
seitig darauf hingewiesen, dass der Schlues aof Gewebsantituberkulln keine Be- 
rechUguttg habe, da nach den Vei-suchen der Berliner Autoren keine speziüscfae 
Bindang vorliege, sondern eine einfache Snmmiemng zweier an sich nicht hem- 
mender Stoffe, welche aber gerade in der knapp unterhemmenden Dosis an- 
gewendet wurden. Das Vorhandensein von Antituberkulin im tnberknUteen Herd 
wird als möglich zugegeben, der experimentelle Nachweis aber nicht als erbracht 
angesehen. 

Die Einw&nde Weils und Nakayamas wurden von Wassermann und 
seinen Anhängern in eigentümlicher Weise bekämpft. Zunächst haben Wasser- 
mann nnd Brück in einer Entgegnung nicht den einwandfreien Nachweis vom 
fierdantitnberkulin erbracht, sondern zugestanden, dass dies sehr schwierig sei; 
dahingegen haben die beiden Verfasser ganz irrtümlich die Anschauung Weils 
und Nakayamas so gedeutet, als ob dieselben die spezifische Komplementbindun^ 
überliaupt leugnen, obzwar gleich in ihrer ersten Pablikation darauf hingewiesen 
wurde^ dass durch ihre Versuche die spezifische Komplementbind ang nicht be- 
rührt werde, dass diese im Gegenteil durch die bedeutenden Konzentrationsnnter- 
schiede auf die unrichtige Deutung des Antitaberkulins durch Wassermann und 
Brück hinwies. Dennoch wurde diese irrige Auffassung von den Anhängern 
Wassermanns stets wiederholt. So hält es Leuchs für notwendig, nachzuweisen, 
dass sich 0.1 4^0.0001 nicht zu 0.3 summiert. Leuchs sei daran erinnert, dass 
Weil schon vor seinen Versuchen zum Cholera- Antigennachweis einen Versuch 
nach dem Schema von Leuchs mitgeteilt hat. Hirschfeld sieht in der Ver- 
sudisanordnung von Weil und Nakayama den Fehler, dass letztere mit einem 
hämolytischen Ambozeptor von 0.004 — 0.005 gearbeitet haben, während er und 
Wassermann einen solchen von der Konzentration 0.002 benutzt haben. Der- 
artige Einwände sind im Intei^sse der ernsten Diskussion zu bedanern. VVenn 
Hirschfeld gegen unsere Resultate ausserdem einzuwenden hat, „dass weit ge- 
ringere Mengen (als 0.2) Tuberkulin mit Antituberkulin versetzt, Ablenkung: 
geben ^, so haben wir daran, wie aus unserer ersten Publikation hervorgeht, nie 
gezweifelt. Lüdke glaubt ebenfalls, im tuberkulösen Gewebe durch kurze Zeit 
und m geringer Menge Antituberkulin nachgewiesen zu haben, und hält den 
Summierungseinwand für unzutreffend. Gerade die Versuche Lüdkes aber be- 
weisen klar, worauf Morgenroth und Habinowitsch hingewiesen haben, dass 
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auch er durch Summlem&g getäuscht wurde. Morgenroth und liabinowitsch, 
welche ebeniUils das tuberkulöse Gewebe auf Antikörper untersuchten, kounten 
durch ihre Experimente sich überzeugen, dass positive auf Antikörper zu deutende 
Versuche nicht zu erzielen sind, sondern dass dieselben nur durch Sumniierung 
Zustandekommen, wie es Weil und Nakayama, deren Anschauung sie sich an- 
Bchliessen, festgestellt haben. Bezüglich der Erklärung der Tuberkulinreaktion, 
die nach Wassermann und Brück auf der eiweissverdauenden Wirkung des 
Komplementes beruhen soll, machen Morgenroth und Rabinowitsch denselbf^n 
Einwand, den Weil in einer Entgegnung, die ihnen offenbar nicht bekannt war, 
geltend machte, dass nämlich das im tuberkulösen Herd gebundene Tuberkulin 
gerade nach der Ehrlieh -Morgenrothschen Anschauung durch den Bindungs- 
prozess unwirksam gemacht wird und seine verdauende Wirkung einbüsst. End- 
lich wäre noch ein Versuch von Brück zu erwähnen, der mit der Komplement- 
büidungsmethode einen akut letal verlaufenden Fall von Miliartuberkulose unter- 
suchte. Brück fand in den ersten Tagen Tuberkelbazillenstoffe, in den späteren 
Tagen Antikörper und vor dem Tode wieder Substanzen von Tuberkelbazillen, 
wie es durch den Verlauf eigentlich zu erwarten war. Nun ist es aber bei der 
geringen Empfindlichkeit dieser Methode bei Tuberkulose vollkommen ausgeschlossen, 
dass die Spuren von Tnberkelbazillen, welche selbst bei akuter Miliartuberkulose 
im Blute kreisen, nachweisbar sind, was Brück zweimal gelungen ist. Man er- 
innere sich nur an die Versuche von Braun, was für grosse Mengen ven leicht 
nachweisbarem Typhusantigen nötig sind. Bei Tuberkulose aber gelingt selbst bei 
Verwendung von künstlichen Immnnseris und konzentrierter Bakteriensnbstanz 
mittels der Wassermann-Bruckschen Methode der Nachweis von Antigen und 
Antikörpern meist nicht, worauf insbesondere Sobernheim hingewiesen hat, und 
was sich zum Teil auch mit den Vei-suchen von Morgenroth und Babino-* 
witsch deckt. Aus den Versuchen Brucks gebt nicht hervor, dass er die Sum- 
mierungy woran zu der Zeit die Berliner Autoren noch nicht gedacht haben, aus- 
geschaltet hat, welche wahrscheinlich die merkwürdigen und verblüffenden Be- 
saltate vorgetäuscht hatte. 

Wenn man sich nun die Frage vorlegt, ob die Komplementbindungsmethode 
bei Infektionen mit bekannten züchtbaren Erregern einen Fortschritt bringt, so 
müssen wir dieselbe dahin beantworten, dass ebenso wie bei künstlichen Immun- 
seris der Methode dort die Agglutination, wo sie wie bei Typhus leicht gelingt, 
stets aki die einflachere und empfindlichere Reaktion vorzuziehen ist. Pen bedeu- 
tenden Vorteil wird man nicht verkennen für den Antikörpemachweis bei Me- 
ningitis, Gonorrliöe, vielleicht auch bei Staphylo- und Streptokokkeninfektionen. 
Hierbei bietet die Methode eine wertvolle und vorteilhafte Bereicherung der Im- 
mnnitätsreaktionen und wird, von Erfahrenen ausgeführt, bei diesen Infel^tionen 
vortreffliehe Dienste leisten. Der Nachweis von Tnberkuloseantikövpem im tnber- 
knlosen Gewebe und die damit verbundene Erklärung der Tuberkulinreaktion ist 
mittels der jetzigen Versuchstechnik noch nicht einwandfrei zu erbringen. Für 
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dea Antigrennachweis ist die KomplementfixatioBBiiiethode wegen der zu geriiifen 
Konzenlratloa der BakterienBubätanti bei natttriieheß lafektionen uBgeeigoet. 

HI. Der Antigen- und Antikörpernachwels - bei Infektionen mit 
nicht züchtbaren oder anbekannten Erregern. Bas Hauptziel, das sich ^k 
Wastermann-BrnckBche Methode eetzte, war der Antigen- und Antikörpemach- 
weis bei Erkrankungen, hervorgemfen dureh nicht knltivierbare oder unbekannte 
Erreger; denn ßLarin liegt ja die bedeutende Überlogenheit dieser Methode vor drr 
ursprünglichen Bordetschen VersuehBanordnnng, welche nur mit Knltnreir arbeiteA 
kann. Nehmen wir sum Beispiel an, der Erreger der Lues wftre unbekannt, so 
ist zu erwarten, dass er sich im luetischen PrirnftrafTekt yorfindet Stellt man 
einen Extrakt aus dem exsidierten Primftraifekt dar und mischt denselben mit 
dem Blotserom von ftUerer Lues, bei welcher schon Antikörper zu erwarten sind, 
80 wird eine positive Komplementablenknng darauf hinweisen, dass das Blutserum 
Luesanlikörper enthält. Umgekehrt kann man dann mit diesem Serum auf Lnes 
verdächtige Gewebe auf den Antigengehalt. d. k. auf den Erreger untersuchen. 
Wassermann, Brack. Keisser und Schacht haben auf diese Welse eine 
grosse Zahl von luetischen Menschen und geimpften Affen untersucht und hahes 
bei einer Anzahl derselben im Blute Luesantigen und LuesantikOrper aufgefunden. 
Wassermann und Plaut haben in der Cerebrospinalfifissigkeit von Faralytikeni 
Luesantikörper nachgewiesen, indem als Antigen hauptsächlich Extrakte von 
Primärafekten nnd spifochätenbaltigen Organen hereditär luetischer Rinder be- 
nutzt wurden. Die leizteren Versuche hat auch Citren mit aUerdings anderem 
Besnltate, indem er bei Tabes hauptsächlich im B]ut«3 Antikörper fand, wieder- 
holt. Bah hat die Milch von luetischen Frauen antikörperhaltig gefunden. Die 
Versuche Wassermanns und seiner Mitarbeiter erregten mit Becht Aufbeben, 
nmsoniehr, als sie, was den Ant»körpp^machweis bei progressiver Paralyse und 
Tabes anlangt, von berufener Seite (Marie und Levaditi, Morfrenroth und 
Sterz) eine vollkommene Bestätigung erfuhren. Kraus und VoVkf welche un- 
abhängig von Wassermann die Komplementbindungsmethode bei Lnes anwen- 
deten, konnten aber bei positivem Ausfall eine Diiferenz zwischen Luesserum und 
normalem Serum nicht konstatieren, was sich selbst bei Anwesenheit von norm«a1eni 
Luesantik^rper durch Eoazentrationsunterschiede hätte geltend machen müssen. 
Es ist immerhin auffällig, wenn geäbte Experimentatoren bei Anwendung der- 
selben Versuchstechnik versehiedene Resultate erzielen; in solchen Fällen liegt die 
Vermutung am nächsten, dass die Methode nicht in einwandfreier \yei8e arbeitet 

Geht schon aus den Versuchen von Neisse-r, Brück und Schucht hervor, 
dass auch das Blut von Nlchtlnetischen positive Antigmireaktion gibt, so aeiges 
auch die Versuche von Marie und Levaditi, dass die normale Leber in geringer 
Menge Luesantigen aufweist. Diese Tatsachen sind aber vollkommen unverständ- 
lich und lassen vom Standpunkte der Spezifität eine Erklärung nicht zu. Im 
Gegensatz zum* Antikörper, der normalerweiae gegenüber allen Infektionse/tegem 
vorkommen ksnn, ist dies beim Antigen meistefis nicht der Fall. Man darf doch 
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nicbt annolDii'-n, dass ein normalftr M**,nsch in seinem Blute oder in »einer Leber 
linegparasiren beherbergt, denn eine andere Deutung lassen diese Resultate der 
WasKormann-Bruckschf^n Metljode nicht zn. Di^rartige ErgrebnissQ lassen ein^a 
J^weifel an der Bichtigkeit der Methode berechtigt eisclieinen. Bei Anwendung 
der Wasserinannscben Methode zum diap:uoßti8chen Nachweis bei Lues muss 
folgnend»>r wichtige Umstand in Betracht gezogen werden. Stellt man die Koniplc- 
mentbinduis^reaktion bei Typhus oder Cholera an, so enthält der Antigenextrakt 
nur gelöste Bakterienbestandteile, wogegen der Antigenextiakt bei Lues ein 
Gewebsextrakt ist, und mau hat keine Voretellung davon, wie viel von den Lues- 
parasiten und wie viel von den Zeiibeslandteilen in Lösung geht. Wir haben 
geseJien, dass bei Verwendung von Organixtrakt bei Tuberkulose das st<>rende 
Eingreifen des (rew^bcs den Antikörpemachweis vor der Hand unmöglich macht 
Aus den Versuchen von^ Marie und Levaditi geht klar hervor, dassdas normale 
Gewebe iii die Reaktion eingreift, denn man kann hierbei doch nicht erstlich an 
die Anwesenheit von Luesparaulten denken. Auf Grund dessen stellte sich Weil 
vor, dass dio Komplemeutbindungsi'eaktion bei Lues möglicherweise nicht eine B^ 
aktion auf den Lueserregor, sondern auf die gelösten Zellbestandteile darstellt, selbst- 
verständlich ohne streng spe^&ifische Bedeutung. Das Verhalten gegenüber normalem 
Gewebe bei*nlit nicht auf einer qualitativen, sundeni einer quantitativen Differenz. 
Diese kann darin bestehen, dass das luetische Gewebo, welches bistologisch eine 
ganz and<>re Beschaffenheit aufweist, einen gans verschiedenen Extrakt liefert, von 
dem normalen, welches stets in den Kontrollen verwendet wurde. Weil stellte nun 
sein^ Versuche so an, dass er den Gewebnextrakt nicht aus normalem/ sondem aus 
pathologisch verändertem Gewebe, welches eine andere Extraktionsmöglichkeit ge- 
stattet, und zwar aus Tumoren herstelUe. Er konnte nun bei Mischen dieser 
Extrakte mit dem Blute von Luetischen qualitativ und quantitativ genau die 
Reaktion erzielen, welclie Wassermann und seine Mitarbeiter mit dem Extrakte 
luetischer Organe hatten. Da jedoch in den Tumoren Luesantigen nicht anzu- 
nehmen ist, da ferner diese Extrakte ebenso wie die Extrakte aus luetischem 
Gewebe nicht kochbeständig sind, was mit gelöstem Gewebhei weiss, nicht aber 
bakteriellen Antigenen übereinstimmt, so liegt der Gedanke nahe, dass die Komple- 
mentbindungsreaktion in ihrer jetzigen Anwendungsweise den einwandfreien Nach- 
weis von Lues- Antigen- und Antikörpern nicht gestattet, sondern wahrscheinlich in 
nicht streng spezifischer Weise gelöstes Zeliei weiss anzeigt.^) Während Krauls und 
Volk meinen, dass bei den positiven Versuchen Wassermanns und seiner Mit- 
arbeiter auch Summiernng in Frage komme, geht aus den Experimenten Weiis hervor, 
dass dies nicht der Fall zn sein braucht. Unabhängig von den genannten Arbeiten 
haben Landsteiner und Pötzi g^'fnnden, dass die Cerebrospinaiiliissigkeit bei 
Paralytikern nicht nur mit luetischt^m Gewebe, sondern auch mit andersartigem 
entzündlichen Gewebe, so mit spitzen Kondylomen, positive Komplementbindung 



*) Anw. bei d<fr Korrektur, in einer in d«r Berl. klin. Wo<;hen8<»br. No. 35 veröfFcHt- 
lic;hten iibeit kommt Michaelifn zu ^enau demselben Schlüsse. 
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g^bt, und avMerdem hat £anzi festgestdlt, dass Tamoreitrakt aach mit normalen 
S^Tiü bei Ausschlags der Suiumiernug Komplement absorbiert 

Wenn ^ir die Resnltate, welche die Komplementbindangsreaktion bei Lues 
zutage geordert hat, überblicken, so stösst man dabei auf Ergebnisse, weMe 
mit allen unseren Erfalirangen über Infektion und Immunität in Widerspnu^ 
stehen. Das Resultat jedes einzelnen VersncheSi wenn es auch noch so wider- 
sinnig ist, wird zn erklären gesacht, ohne zn bedenken, dass die Methode n^ocli 
vOllig unfertig und unzuverlässig ist. Wenn z. B. £ab das eine Mal bei starkem 
Spirocliaetengehalt starke Antigenreaktion bekommt, das andere Mal wie in der 
Plazenta dasselbe Resultat bei spärlichen oder fehlenden Spirochaet^i, so wird das 
so gedeutet, dass die Plazenta wie ein Schwamm wirkt, welcher die SpirOchaeten- 
trüromer aufsaugt, ohne zu bedenken, dass gerade dieses Organ intensiv von Blat 
durchspült wird und, wie Bab selbst meint, einen sehr schlechten Boden für die 
Existenz der Spirochaeta pallida abgibt W^enn in alten Fällen von Lues der 
Antigennachweis im Blute positiv ausfällt, so wird das ohne weiteres hingenommen, 
ohne zu bedenken, dass dies bei dem minimalsten Spirochaetengehalt ganz un- 
denkbar ist, zumal die Methode so wenig empfindlich ist. Der positive Antigen- 
nacliweis im Blute von normalen Menschen (nahezu 6%) lässt Neisser trotz seiner 
grossen klinischen Ei^fahrung an eine latente Lues denken. Besonders interessant 
ist der Versuch 121^), wo bei einem Affen im Blute Antigen und schliesslich 
Antik<$rper nachgewiesen werden, ohne dass ein Primäraffekt,, der erst später ent- 
steht, vorhanden war. Insbesondere aber wenig überzeugend ist der Antikörper- 
nachweis im Blute von Affen, wenn si» mit zahlreichen Injektionen luetischen 
Materials gespritzt wurden. Man muss dabei doch in Erwigung ziehen, wenn es 
sich z. B. nm Primäraffekte oder Papeln handelt, dass die Tiere ausser den 
Spirochaeten . und den Zellbestandteilen autigene zahlreiche Bakterien injiziert er- 
hielten, gegen welche sie Antikörper bilden, die wiederam mit den Antigenen der 
l)etreffenden zum Nachweis verwendeten Extrakte Reaktionen geben können. 
Wassermann und seine Anhänger können nicht bearteilen, welche Wirkung die 
darch nichtluetische Stoffe erzeugten Reaktionsprodnkte ausüben, da sie die un- 
gemein wichtige Kontrolle unterlassen haben, Affen mit nichtluetischen patho- 
logischen Geweben von Menschen und Affen zu injizieren, da Kontrollen mit nor- 
malem Affenserum absolut ungenügend sind, zumal auch bei 16 untersuchten 
normalen Affen in einem Falle Luesantikörper aufgefunden wurden. Resultate, 
welche mit den Erfahrungen nicht übereinstimmen, müssen nur dann als richtig 
aufgenommen werden, wenn es sich um Tatsachen handelt, die mit einwandfreien 
Versuchen erzielt sind. Da nun Wassermann und seine Schüler ungemein oft 
hervorheben, dass ihre Methode in einwandfreier Weise Resultate liefert, so möchten 
wir untersuchen, inwiefern diese Behauptung nach den Resultaten der experimen- 
tellen Nachprüfung Berechtigung hat Positive Komplementbindungsreaktion erhält 
man durch folgende Versucbsanordnungen: 

*) Neis»er, Brück und Schacht, Deutsche med. Wochenschr. 1906, Nr. 19. 
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1. Extrakt aus luet Öewel)e 4- KciTT>eTflüssif^k, v, Lues (Wassermann etc.) 

2. „ „ Luesblot x n » » (Wassermann etc.) 

Sjptrieht tUr Lueßautig'en und -körper, 

3. Extrakt aus normalem Blut -f- Körpcrfltl^Bigk. t. Lncs (Ncisscv, lUnck, Schlicht) 

4. „ „ nonn.(acwebe i u Btäik. Kojizoutr. 4-KörperÜüsßigk. v. Lucs (Marie u. Le v ad i ti) 

5. „ „ Tumoren -4- » « - (Weil) 
b*. ^ „ nichtluct. enti;Undl. Gewebe + n " » (Land st ein er) 

7. „ ^ normalem öewebc 

8. ., „ Tumoren 



„ norm. Aiftin (Krans^Volk) 
, 13 orm . Men sehen (Ranz i). 



Spricht gegen Lncsantigen u. -körper. 

'Wir ergehen aus dicken experimentellen Feststellnngen, dasa von einem ein- 
wandfreien Be&nUate der Wassermannschen Reaktion bei Lnes nicht die Rede »ein 
kan«, da insbesondere pathologisch veränderte Gewebe der verschiedensten Her- 
knnfl 4iese Reaktion geben. Dass Wassermann nnd seinen Anhängern dies 
völlig entgangen ist, bemht darauf, dass als Kontrollen nur Extrakte normalen 
Gewebes benutzt wnrden, was beim vorliegenden üntersuchungsgegenstand nn- 
Btattbaft i^t, 

"Wenn Wassermann, wie einer Diskussionsbemerkung zu entnehmen ist, 
letÄt angibt, dass auch nichtluetisches Gewebe die Reaktion gibt, ohne dass da- 
durch die Brauchbarkeit der Methode beeinträchtigt wird, so kann man dem an- 
gesichts der eben genannten Versuche nicht zustimmen. Gewiss wird die Grnber- 
Widalsche Reaktion bei Typhus nicht wertlos, wenn auch das Serum Ikteriseher 
Typhusbazillen agglutiniert, und sicherlich wird man nicht in der Gelatine, weil 
Bie Choleravibrionen agglutiniert, Choleraantikörper annehmen. Hier aber liegQn 
die Verhältnisse doch anders. Denn wenn es weh zeigt, dass pathologisch ver- . 
indertes Gewebe verschiedenster Art lOlt Lne»9erum und vielleicht auch mit nor- 
malem Serum (Ranzi, Kraus nnd Yolk) Komplement absorbiert, so verliert die 
Reaktion jeden diagnojstiisohen W^rt. Was für diagnostische Schlüsse kann man 
ziehen, wenn LnesWut mit, einen) Sarkomextrakt oder dem Fxtrakt einer gonor- 
rhoischen |]fflor^szenz dieselbe JJeaktion ^ibt, wie uüt luetischem Gewebe? An- 
gesichts dieser Y^r8nc^ötat«»ftelien vom^ sich der Gedanke aufdrängen, dass die 
Reaktion in ihrer j^t^igen Anwendöngsfbrm eine Reaktion auf Gewebssubstanzen, 
aei es entztin^Heh Q4er tumorartig- veränderter, darstellt. Die Koroplementftxation 
erfolgt w^hrf^eheinlieh durch Auto- o4er feoprü/Jpitationsvorg:ang, wie es neuer- 
äing« duroJi Yersuche von Centanni beschrieben wurde. Daf^s derartige Vorgänge 
in erater Linie bei l^krs^oknngen, wo es stets zu destruktiven (Gewebsverände- 
rungen und I^eaorptjon derselben kommt (Lues, Lepra, Tumoren etc.), auftreten, 
darf nicht Vfnndernel^inen, Aus dem Grunde wäre es auch nicht auffallend, wenn 
Rieh daa Blnt normaler Menschen different verhielte. Dass aber diesem Vorgange 
jede strenge Spezifität fehlt, ist einleuchtend. Wenn jetzt Wassermann behauptet, 
dass seine Methode keine Reaktion auf die Spirochaeta pallida, sondern auf einen 
bei Lues bisher unbekannten Stoff sei, so ist das ganz unverständlich, da doch 
Neisser sich klar darüber folgendermassen ausgesprochen hat: ^Der positive 
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Antigenbefand wird so zu deuten aeio, dass im Körper SyphiUsparagiten exiHtierea, 
die positive Antikörperreaktion beweist, dass der K5rper Sypliilisparasiten beher- 
bergt hat/ Die Syphilisparasiten sind doch, v/ie sicherlich Wassermann und 
anch Nei^Bser annelimen, die Spirochaetae paDidae. Da die Komplementbin^nngs- 
methode jQur Bakterienleibessnbstauz anzeigt, so haben wir keine Vorstellnng davoi, 
was mit dem unbekannten Stoff bei Lues gemeint sein kann. Wie werden dann 
Babs Befunde von der vorzüglichen Übereinstimmung des Spirochaetenreichtams 
mit dem Ausfall der Reaktion, die ge Wissermassen als PrüfHtein für die Brauch- 
barkeit gelten, gedentet? Wohl als eine Zufälligkeit, als was sie W'eil in seiner 
Publikation bezeichnet hat. Der Ausspruch Wassermanns kann nur so zu deateo 
sein: entweder hält Wassermann Ai(b Spirochaeta pallida nicht für den alleinigen 
Erreger der Lues, oder er kann sich die durch die Eomplementbindung erzielten 
widerspT^chenden und unwahrscheinlichen Resultate nicht erklären, wenn die Spiro- 
chaeta x^allida den Erreger der Lues darstellt. Letzteres scheint das wabrßcbera- 
liebere zu sein, denn die grossen Erfahrungen, die dieser Forscher auf dem Ge- 
biete der Immunität besitzt, kann er sicherlich nicht in Einklang bringen mit den 
hier erzielten Resultaten, welche er auch stets viel vorsichtiger beurteilt hat all 
:^eine Mitarbeiter. Wir hoffen, dass die £omplementbinduRg:6methode durch weitere 
Vervollkommnung auch für Lues wertvolle Ergebnisse, die sie in ihrer jetzigea 
Form nicht liefert, zutage fördert. 

Von den übrigen Infektionen mit nicht kaltlvierbaren Erregem hat Eitner 
in einem Falle von Lepra Antikörper aufgefunden, auch er hat Kontrollen mit 
pathologisch verändertem Gewebe unterlassen und nur solche von normalem oii- 
verändertem Gewebe angestellt. 

DiQ Wasserman'sehe Methode wurde anch bei Erkrankungen mit un- 
bekannten Erregern in Anwendung gezogen. 80 hat Jobb ling sie mit Erfolg kl 
Vakyine yersucht. Heller und Tomarkin konnten die Versuche Jobbliugs nicht 
bestätigen und hatten ausserdem bei der Cntersuchuni>; von Lyssa auf Antigen 
und Antikörper keine Resultate, indem das Gehirn normaler Kaninehen dieselbe 
positive Reaktion gab. Diese letzteren Versuche wurden in vollem Umfange von 
FriedbeFger bestätigt. Es geht also auch aus diesen Versuchen hervor, dm 
überall dort, wo statt Reinkulturen Extrakte aus ijofizierten Geweben verwendet 
werden müssen, die Komplementbindungsmetbode bisher eine erfolgreiche Anwendung 
nicht gefunden hat. 

Wtiun wir zum Schlüsse zu einem Urteil über Leistungsfähigkeit der Koiu- 
plementbindungsmethode in der Wassermann-Uruck'schen Modifikation gelangen 
wollen, so lässt sich auf Grund der bisherigen Ergebnisse, welche fast alle In- 
fektionskrankheiten umfassen, folgendes zusammenfassend sagen: 

1. Der Mechanismus der Komplementbindung ist nicht aufgeklärt; man weiss 
nur, dass derselbe an die Präzipitation oder Präzipitationsmöglichkeit, ohne sicht- 
bares Auttreten derselbon gebunden ist. Ans dem Grunde gestattet sie, und 
^war in noch viel emptind liebere m Masse als die Präzipation&»reaktion, den Nach- 
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¥rei8 g^eringster Eiweissmengen, and kann dalier erfolgrrkh znr forensiBchen Blut* 
differenzierung, wie es Neisser und Sachs angegeben haben, benutzt werden. 

2. Da aach gelöste Bakteriensubstanzen mit ihren speziiischen Antik<^rpfirn 
komplemcntbindend wirken^ so kaun die Methode, wie es Wassermann und 
Brück ausgeführt haben, auch zum Nachweis von BakterienbestandteiWn und 
bakteriellen Antikörpern verwendet werden. 

3. Der Antikörpernachweis in künstlich erzeugten Immunseris, d«T durch 
Agglutination und Baktcriolyse leicht gelingt, iasät sich auch mittels der K(im- 
plemcntbindung erzielen, ohne dass dieselbe jedoch der Agglutination oder BakteTio- 
lyse an Empfindlichkeit gleichkommt. Der Antikörpernachweis gelingt jedoch 
auch in Immunseris, wo die übrigen Immunitätsreaktiouen versagen. In diesen 
Fällen lässt jedoch der Antikörpernachweis einen KückBcbiuss auf die Schatz Wirkung 
derartiger Sera nicht zu. 

4. Auch bei natürlichen Infektionen mit züchtbaren Erregern kann die 
Komplementlixationsmethode zum Antikörpernachweis mit gi-ossem Vorteil dort 
verwendet werdcm, wo wie bei Meningitis cerebrospinalis oder Gonorrhöe, die 
gewöhnlichen Methoden Schwierigkeiten ergeben. Bei Typhus aber sind mittels 
der AggiutinatioQ bessere Kesultate zu erziekn. Auch bei Tuberkulös«', insbe- 
sondere beim Antik<*>rpernachweis im Gewebe, stösst die Methode auf Scliwierig- 
keiteo. Zum Antigennachweis im Blute bei natürlichen Infektionen ist die Methode 
unbrauchbar, weil das Antigen sich dem Nachweis entzieht, wenn es nicht in sehr 
grosser Menge vorhanden ist, was bei der Infektion im natürlichen Hergange nie 
der Fall ist. 

5. Bei Infektionskiankheiten mit nicht züchtbaren (Lues) oder unbekannten 
Erregem sind durch die Verwendung von G^websextrakten statt Reiifkultaren 
durch die technischen Schwierigkeiten so zahlreiche Versuchsstorungen vorhanden, 
dass die bisher erzielten positiven Ergebnisse nicht einwandsfrei sind. 

Prag, Mitte Juli. 
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Zur Frage der Überempfindlichkeit.^) 

rrivatdoz. Dr. Wolfgang Welcliiirdt 

Erlangen. 



Dfts interessante Phänomen der Anaphylaxie hat in letzter Zeit eioa Reibe 
seharf sinniger Experimentatoren^) angeregt, den zweifellos recht kompilierten 
Vorgänge!), welche sich hierbei im lebenden Organismus abspielen, nachzugehen 
und ihre Ursachen aufeuhellen. 

Überblickt man die ans den Eyper|mantal»rbeiten gewonnenen Anschaur 
nngeft und theoretischen Schlussfolgernngen dieser Autoren, ßQ überwiegt der 
Eindruck y dass dieselben vom Ziele einer einheitlichen Deutung der so verwickel* 
ten Vorgänge noch reclit weit entfernt sind. 

Daher dürfte es am Platze sein, noch mehr experimentelles Material zu- 
sammenzutreten. Es sei mir nun gestattet, von Überempfindlichkeitserscheinungen 
im Ziisammenhang zu berichten, die ich im Laufe meiner Studien über reines 
Eiweissabspaltungsantigen von Ermüdungstoxincharaktcr und dessen spezifischem 
AntikSrper zu beobachten Gelegenheit hatte, deren kurze Beschreibungen als Neben- 
befunde in depf verschiedenen Publikationen der Ergebnisse dieser Studien ver- 
streut 0ind^ 

Bekanntlich spalten sich bei chemisclier Erschütterung von Ei weiss bei Tem* 
peraturen unter 40® geringe Quantitäten einer sehr labilen toxischen Substanz 
mit ^b) die durcli I>ia]yse von chemisch definierbaren Bestandteilen und Salzen 
gepeinigt, durch fraktionierte Fällung von indifferentem Eiweiss befreit und im 
Loben Vakuum in konzentrierter Form gewonnen werden kann. Dieses rdn ge- 
wonnene Antigen, welches dem aus dem Muskielpressaft überermü^eter Warm- 
blüter rein dargestelltem Kenotoxin (Ermüdungstoxin) yoUkommen gleicht, vird J^n 
Tierkörper sehon durch minimale Mengen eines durch InjeJ^tionen dieses Antigens 
bei Versuchstieren zu gewinnenden Antikörpers beeinflusst;') 

Werden Versuchstiere mit nicht zu geringen Dosen von ganz reinem Ei^veissr 
abspaltungsantigen von Ermüduugstoxincharakter (Ecnotoxin) injiziert, so sinkt 

*) Der Redaktion zugegangen am 3. Sept. VJ()1. 

2) Es sei besonders W die ß.chöne Arbeit ypn ()ttQ in Nr. 34 dcx Hfinchen, med. 
WocheuKchr. verwiesen, in der das weseutliche bisher bekannte Material in n^iisterhafter 
Weise zusammengestellt ist und ausserordentlich interessante neue Versuche beschxfeben 
werden, 

•) Bekanntlich bilden sieh geringe Mengen ebendesselben Antikörpers bei chemische}: 
Erschütterung von Eiweiss bei Siedehitze. Dieser koktostabile Antikörper kann wegen 
seiner Dyalisierbarkeit und Azetonlöslichkeit leicht von anderen Substanzen getreunt und 
in kouzentrierteT Form gewonnen werden. 
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ihre KHrpert^inperatar alimähiich nnter 30^, die Atmnng: verlangsamt sich, es 
tritt Sopor ein, und naeh einer gewissen Latenzzeit hat die Gastroenemiaszuckangs- 
kurvc den Typus einer hochgradigen Krmüdnngskurve. 

Bei mit dem spezitischen Antikörper vorher passiv immunisierten gleicb- 
grossen Versuchskontrolltieren dagegen treten diese Erscheinungen nicht ein, 
selbst wenn ihnen die vielfach ermüdende Dosis unseres Toxins injiziert wird. 

Mittels der von mir beschriebenen Methodik lässt sich eine exakte Messung 
des hierbei in BetiacJit kommenden Antigens und seines Antikörpers ausfahren 
(ich verweise auf meine di^^sbezügiichen Tublikatione«). 

Der soeben beschriebene Versuch verläuft aber ganz anders, wenn den 
beiden Tieren niclit Reiutoxin injiziert wird, sondern unreine Toxingemische, die 
•neben dem Ei weissab^^ paltun gsuntigen von Ermüdungstoxincharakter (Kenotoxin) noch 
andere Giftkomponenten enthalten. 

Am instruktivsten fällt der Gegenversuch aus, wenn in dem unreinen Toxin- 
gemisch Krämpfe erzengende Komponenten sich vorfinden. 

Dann ist f(dgendes zu l^eobaditen: 

Nach bestimmter Latenzzeit wird die aiclit vorbehandelte, nur mit dem 
unreinen Toxingemis^^h injizierte Maos allmählick soporös, bleibt längere Zeit in 
diesem Zustande, Krämpfe ti-eten bei ihr aber nicht auf; das Tier erlioit sich 
falls die Toxindosis nicht ailzohoch war, vielmehr, und nacii mehreren Tag^n er- 
weist sie sich als aktiv immun gegen Kenotoxininjektionen, und «eine Leistungs- 
fähigkeit ist eine gesteigerte. 

Die mit unserem Antikörper, wie wir oben gesehen haben, gegen reines 
Kenotoxin gut ge^clifttJite Aiitiloxinmaus dagegen wird zwar niclit soporös^), aber 
nach einer gewissen LütenzKcit*) treten Andentungen von Krampferscheinungen 
bei ihr «in, die sich bald steigern und gewöhnlich den Tod des Antitoxlntieres 
veranlassen. 

Die ErkläFung dieses vollkuinmen paradoxen Verlaufes — denn das ge- 
schützte Tier gelit zugrunde, das na Vorbehandelte nicht — wollte mir lange Zeit 
nicht gelingen. 

Zunächst vermntete ich Vej-smhsfehler. Erst als es sich mehr und mehr 
herausstellte, dass bei Verwendung vun nicht vollkommen gereinigtem Eiweiss- 
abspaltungsantigen von Ermüdungstoxincharakter (Kenotoxin) der Versuch stets mehr 
oder weniger paradox verlief, war das Gesetzmässige dieses Verlaufes sichergestellt. 

Zur PIrklärung ist m. E, die Ehrl ich 'sehe Vorstellung von der Rezeptoren- 
Verstopfung mit heranzuziehen: 

Wie ich schon wiederholt mitzuteilen Gelegenheit hatte, ist das reine ICiweiss- 
abspaltnngsantigen von Ermüdungstoxincharakter keineswegs ein hochdeletäroB 



^) Das Kenotoxin des unreinen Toxingeraischcs wird ja wegen seines im Blute 
reichlich vorhandenen Antikörpers sofort abgefangen und gelangt nicht an die Zellen. 

^) Bei vielen solcher Giftgemische lassen weh die Latenzzeiten der einsehLen Kom- 
ponenten gut auseinanderhalten. 
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Toxin, wie etwa die deletftren Komponenten vieler Bakterientoxine; erst maximale 
Dosen des reinen Ermndangfitoxins föliren unter Atenistilistand sum Tode. Nach 
weniger bolien Dosen tritt zwar Sopor ein. jedoch geht dieser später in tilrholnng 
über und in einen Zustand erh('»hter Leistnngftfähigkeit, wie mittels der von mir 
angegebenen Methodik exakt nachgewiesen werden kann. 

Dem durch die Wirkung der einen Komjionente des unreinen Toxingemisches, 
durch das Kenotoxin soporös gewordenen Tiere wird angenscheinlich gegen die 
anderen deletären Komponenten ein gewisser Schutz durdi Besetzung der Ze]len 
mit Kenotoxin zuteil, ein Schutz, welcher der Antitoxinraaus fehlt; denn bei ihr 
ist ja das Kenotoxin des unreinen Toxingemisches sofort im Blute abgefangen 
worden, die Zellen bleiben frei und können von den deletären, todliche Krämpfe 
bewirkenden Komponenten des injizierten Giftgemisches unbehindert schnell und 
reichlich besetzt werden. 

Hat ein injiziertes unreines Toxingemis(*.h neben Kenotoxin nicht krampf- 
erzeugende Bestandteile, sondern auderweite gewebsschädigende Komponenten, so 
herrschen natürlich auch die Wirkungen der letzteren bei den mit unserem Anti- 
körper geschützten Mäusen vor. Doch sind derartige Versuche bei weitem weniger 
g:ut geeignet für die Beurteilung der Verhältnisse wie Versuche mit durch Krampf- 
komponenten verunreinigten Toxingemischen.^) 

Es wird übrigens in einem ausführlichen Artikel einer der nächsten Num- 
mern der Miinchn. med. W^ochenschrift von mir dargelegt werden, dass auch bei 
parenteraler Einfälirung körperfremden Eiweisses unser Abspaltungsantigcn von Er- 
müdungstoxincharakter mit entsteht und zwar bei der Aufspaltung des fremden 
Eiweisses durch die Orpersärte des Yersnchatieres. Folglicli müssen auch im 
Versuchstiere dann sekundär gewisse, diesem Toxin entsprechende kleine Mengen 
des für dieses Hjwizifischen Antikörpers auftreten. Daher dürfte zur Beurteilung 
der in Rede stehenden Frage das Verhalte» unseres kokostabilen Antikörpers, 
worauf ich schon früher wiederholt aufmerksam gemacht habe, nicht ohne Bedeu- 
tung sein: Die Bindu«g8\ erhältnisse des Antikörpers, der sieh übrigens im Körper 
der Versuchstiere nur recht mäi^^ig anreichern lässt, siad nnr bei Einverleibung 
desselben vor der Tuxininjektion dem natürlichen Geschehen konform. Auf dieses 
Verhalten wurde unsere Massmethode gegründet. 



*) Wenn man mit deiartigen Toxingemischen zu arbeiten gezwungen ist, wie z. B. 
heim Studium der Tuberkclondotoxine, so kann mau inirnerhin die Wirkung der Kiampf- 
komponenten ausschalten dadurch, dass wiederholt khiincDosei) des Endotoxins, welche noch 
unter der Schwelle dor Wirkung der Krampfkomponenton liegen, injiziert werden. Bei 
richtiger Beachtung der Latenzzeit des Kenotoxins und bei genügender Wiederholung der 
Injektion tritt dann alimiihiir'h ein« feumniationswirkung des Kenotoxins ein; die nichtvor- 
bchandelte Maus zeigt deutlich alle ErBcheinungen der Ennüdunostoxinwirkung: Fallen 
der Körpertemperatur, Verlangsamung der Atmung, Sopor, während die mit dein für das 
ivcuoloxiu speziüschen Antikörper geschützte Maus relativ munter bleibt. Der Veraiirh 
verläuft aber sofort paradox, wenn man eine I>osis des Endotoxingiftkomplexes iiyiziert, 
mit der der Schwellenwert der Kramplkümponenten überschritten wird. Die in diesem' 
Falle überempfindliche Antitoxinmaus wird dann von tödlichen Krämpfen ergriffen, die 
soporöse Toxinmaus, deren Zellcu ftlr die Krampf komponenteu verstopft sind, nicht 
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Es liegt mir fern, eine ausreichende Erklärung fdr alle Formen der Ana- 
phylaxie geben zu wollen. Doch hielt ich es für meine Pflicht, obige mit dem in vitro, 
unter Umgehung des Tierkörpers dargestellten aus reinem Antigen und seinem 
Antikörper einfachster Art beobachteten Erscheinungen von Überempfindlichkeit 
Kusammtmfassend darzustellen. 

Bin ich doch der Meinung , dass ein exaktes Studium all dieser Körper- 
substanzen erst durch die Keindarstellung der&dben, wenn möglich unabhängig von 
der Produktion iin Tierkörper, eine naturwissenschaftliche Grundlage gewinnt. Mit 
dem Eiweissahspaltnngsantigen von Ermüdungetoxincliarakter und seinem Antikörper 
ist aber hiermit der Anfang gemacht. 

Berlin, September 1907. 



Referate. 

Theoretische Vorbemerkungen des Heransgebers. 

Nach den Feststellungen Schau dinns haben wir die Spirochäten, als den Flagel- 
latcn, speziell Trypanosomen verwandt, zu den Protozoen, nicht zu den pflanzlichen Bak-^ 
tcrien zu rechnen. Demgegenüber aber gehören die SpiriUazeen zu den Bakterien, 
speziell der Gruppe der Vibrionen nahcstt^heud. Zwischen Spirochäten und Spirillen bestehen 
nur äusserliche, keine artlich-gcneti sehen Beziehungen, ebensowenig wie innere natSrliche 
Beziehungen bestehen zwischen Würmern, Petromyzon, Aalen, Ohncn uud Schlangen, die 
auch nur die äussere geschlangeltc Form gemeinsam iiainm. 

Indessen bestehen fraglos direkte Übergänge zwischen Tier- und Pflanzenreich an 
anderer Stelle, so bei den einzelligen Flagellaten, Algeu (Chlamy domonas) und den Myxo- 
myzeten. Desgleichen sind die geschlechtlichen Fortpfianzungszellen bei Tier und Pflanzen 
die gleichen (Eizellen und Spermatozoen), und bei den Pflanzen haben die ungeschlechtlichen 
Zoosporen ebenfalls die Form eines Flagellaten. (rcwissermassen hat sich das geschlechtlich 
differenzierte Spermatozoou der Geschlechtszellen aus solcher ungeschlechtlichen (pflanzlichen) 
Flagellatenform herausdÜferenziert; jedentallK entspricht sein Zentrosoma eiaem 
Blepharoplast. Es gibt übrigens, je nach der Tier- oder Pflanzenspezies Spcrmatozoen, 
die bald mehr sonstigen Flagellaten-(Pirop]asmen mit Goisscln) gleichen, (die gewöhnlichen 
Säugetierspermien), bald mehr Trypanosomen, liald mehr Spirochäten mit spitzem Bohrkopl. 
und unduUierender Membran (Ratte, Salamander usw.). Das» die Spirochäten zu den proto- 
zoisch-tierischen Flagellaten gehören, dafür spricht unter Anderem ferner die Tatsache, dass 
es Flagellaten, speziell Trypanosomen gibt, in deren ontogenetisohem Entwicklungszyklus 
Piroplasma- sowohl wie Spirochätenformen (Mikrogameten) eingeschaltet siud^ so dass auch 
hier das biogencti»«che Grundgesetz seine Gültigkeit erweist (z. B. bei Lenkozytozoon und 
Halteridium). Nicht die Fkgellaten gleichen Spermien, sondern die Spermien haben ver- 
schieden« FlageUatcnformen, u. a. auch Spirochätenformen. Somit gehlen jedenfalls die 
Spunochäten in dieselbe Gruppe mit den sonstigen Flagellaten. 

Die Spirochäten unterscheiden sich von den Spirillen vor allem durch den flcxilen 
h&llenlosen Leib, an dem bis jetzt meist eine undulierende Membran nachgewiesen ist, und 
durch die vom Blepharoplasten ausgehenden Oeisseln» Die übliche Teilung ist eine Längs- 
teilung, doch kommen auch geschlechtliche Kopulationen vor. 

Demgegenüber habt^n die Spirillen einen starren Leib mit konstanter Schraubenform, 
die sich bei der Lokomotion zwar mitdreht, aber ihre Gestalt nicht selbst aktiv verändert; 
ausserdem besteht eine Zellulosehülle wie bei allen Bakteriazcen, mit büschelförmigen, end- 
ständigen Geissein oder Seitenwimpc^rn, die die Membran durchiochen. Die übliche Vfjgo- 
tative Teilung ist die Querteilung; ob hier wie bei sonstigen Pilzen, ja selbst Spaltpilzen 
(Bacillus Bütschli), Anklänge an eine geschlechtliche Vermehrung oder Fortpflan/iimg vor- 
kommen, ist bisher nicht festgestellt. Immorhin haben auch die Spaltpilze echte azur- 
phile Protistenkeme^) bzw. Chromidicn (achromophil gegen Methylgrün [z. B. Beggiatoa, 
fusiformc Bazillen]); möglicherweise haben auch die Bazillengeisseln wie die Flmimer- 
cpithelien Basalköiperchen vom Wert eines Blepharoplasten. 

Nach dieser Definition sind die sogenannten Rekurrenzspirillen keine bakteriellen 
Spuillen sondern Spirochäten; desgleichen gehört zu diesen Protozoon der Austernpamsit 
Spirochaete Balbiani.*) 

*) LHe mit basischen (und hellen sauren) Farbstoffen gut färbbaren, mit Methylgrün 
und Mmatoxylin sowie sauren dunklen Farbstofft^u (Wasserblau Induiin) schlecht oder gar- 
nicht färbbaren Proteinsubstanzen der Bazillenleiber l^estehen nicht aus Kemeiweissstoffen 
(Nukleoproteiden), sondern protoplasmatischer Substanz, ebeaso wie die mit basischen Farb- 
Btoffen färbbaren Leibessubstanzen der protozoischen Blntpanwiten und lymphoiden Blnt- 
leukozyten. 

2> Cf. dazu Hölling, Zentralbl. f. Bakteriol. Bd. XLIV. H€ft 7. 
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Zu den Spirilk'n (lagngen gehören Beiprs^fttoa, Spirillum iindiilans, e:i^fanteuin, t^'nup, 
rubrum. Vibrio rugula. 

Die wirhtiü:stea protuzoischen Krankheitserreger (F.lutpamBiten der Tropc-nkrank- 
b eilen) hind: 

Piasmodimn vivax dei MaJwi.v icrlinna (Anoplieles» 

[hier ml>( es ein FlHt(ellatA:^BtAil!i'in; d-u* 
TMiwniCKÜnin iht eine fimr!i .\niiHSsunfr 
nri den fort c^epitzteji Parasit ismiij^riick- 
fjfcbildeie Fornj.-! 
„ malariac dv.r Malaria quaitaiu 

y, iimiiacttlatuin „ „ tropica 

Trypanosonia L».wisii .Rattcntrypanoj?oTnia.sis 

„ IVrucei Tse-Tte [N-i^Miia] ((illoKsina fiisra) 

„ Evansii 8»irra 

„ Diittoni grawbiens^c PrhlnfkiaTikbeit (GlurfsiBa palpalis) 

n *^qiup< rduitt IV*iinn<' 

,. eqitiüuja Bla! dr (.-.HiCfas 

Piropiiisiua parvuni Theileri )CiisteufioU<'r 

LciöbmanJa tropica Wrigbt DclbÜHMile 

Piroplahuia Tieisiuiian-Donovau Kalaiwar [hier ^ibt es eiu FlagellatciiBtadiiinij 
SpirotJia' ta <.>beriJieyöri Nbri^ reenrreas 

„ Duttoni K'^eurrens africaiia i^OnüUiodttrus monlmta) 

„ pailida Schaudinn Syphilis 

^ pencnnis (UbtiilLiiii Framboceic 

^ i^uiaaitidis bei Ulcus mixtum, dagegen Uuua-Diicreyscbe 

Bazillen bei Ulcus molle. 



Tlcrlsdie Blntparasitcn« 

Patholo^i« und Therapie der durch toxisehe Parasiten bedingte» 

Tropenkrankheiten. 

^) J. A. W. J» tl<^]il86er9 En g4 val van subeortiealo motorische aphasie door 
Mifilaria tropica. (Ein Fall subkortikaler nu)türi8cher Aphasie durch Malaria tropKu) 
Geneeskundig Tydschrift voor Nederlandsch-Indie. Theil XTjV, A1»L t>. 

Ein Ikitrag zur Kasuistik di(!ser no selten vorkotnmendcn Komplikation. 

He k man (Groniogea). 

2) P. D<^«, Malarial Fever with Apb:i8ia. Tndian Med. Oazette, Septr. 1906. 

Tertiau pantfeites »vere louud. Kfcovevy wu.s mpid ander quiniue. The aphiusia 
was probaldy due to blockirg oi vctwelh hi Lhe spcc<h an^a by parasites or pijLrment. 

(.Toodail (Edinburgh). 

3) A. Celli, La malaria in Italia durante 19C)5. (Die Malaria in Italien im 
Jahre 1905.) 

Nachdem Verf. hervorgehoben, dass das Epidemie jähr 1905 in Italien im Durch- 
schnitt nicht besondere schwer gewesen sei, ^) berichteter über folgende Resultate, eu deneo 
die au den zahlreichen Versuchsstationen gemachten Beobat Utungeu geführt haben. 

Aus hämolytischen üntersuchuugen scheint hervorzugehen, dass die verschiedenen 
Parasiten der verschiedenen Formten diM* Infektion nur Abartou einer einzigen Spezies seien. 
Es konnte bisher kein blutdiagnostisches Mittel für latente Malaria gefunden werden. ludcü 
ist festgestellt worden, dass die liezidive eine der eisten UrsiU'hen sind, die die jährliclii^u 
uud lokalen Schwankungen der Malariaepidemicn regeln. l)ie Epidemieäuderungea wärcQ 
(Jancsi) eher den biologischen Eigt^schaften der Parasiten al» den klimatischen Verbiiltuis^ni 
zuzuschreiben. In einem heisseA Klima (SüdituKen) kommt der Anophelismus auch obn« 
Malaria vor. Der Reisbau gibt keine lokale Trsache für Mjüaria ab. Einzelne AlwirtA^n von 



M d.iss aber Irotzdei» Italien, was Malaria anbetrifft, noch immer au erster Stelle sUh« 
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Maiariaparasiteii koimea sich auch in koiUBenineitem Seewasser entwickeln, wodurch die 
As&wüerung von Sümpf<?Q mit Seewasser als zwecklos erschein^. 

Die Prophylaxis sowohl als die kurative Behandlung: der Malaria wurden mit dem 
Staatechinin vorgenommen, von dem im FinanÄjahre 1905— 06 18712 kj( verbraucht wurden. 
Die Chininsehokaladentabletten aus Chinintannat erwiesen sich al» vorzüglich, da es bei 
ihrem angenehmen Geschmack möglich war, sie auch Kindern dorcureickcn und die Be- 
handlang solan?:e fds nötig fort2Uip«cteen. Die Erfolge waren so gut, dasB die Morbidität 
von 35 —80 Proz. auf 18 Prozent gesunken ist. 

Die mechanische l^ophylaxe namentlich durch Drahtnetze an den Häusern erwiei 
sich ebeulalls als erfolgreich. 

UnmögJich bleibt es in Italien noch immer, die Stechmücken auszurotten. 

Verf. hebt ferner hervor, dass zahlreiche Anlagen zur Bewässerung der Felder und 
zur Versorgung mit gutem Trinkwasser zwectkmässiger^ wären, als die koftf^spieli^en grossen 
hydraulischen Werke, mit denen man l)i8her die Bodenassanierung als bestes lüttel gegen 
Malaria erstrebt hat. 

y. hält eine zweckmäissige Organisation aller zur Bekämpfung der Malaria hin- 
gerichteten Kräfte als dringend nötig, schliesst aber mit der trostreichen Bemerkung, dass 
^e in den letzten 7 Jahren wahrgenommenen Resultate, —• wie es die seit \9Q2 bis unter 
die Hälfte des früher beobachteten Durchschnittes (15000 Todesfälle pro Jahr) herab- 
gesunkenen Zahlen der Sterblii^hkeit. beweisen, — zu hoffen ge8tatt.en, man sei auf dem 
hchtigeu Wege, um das hohe und schwere Ziel zu erreichen. Aseoli (Mailand). 

4) CMBici^iidl, M4U, Über die Bekämpfung der Malaria in den Ebenen Cag- 
Haris. (Snila C^nipagua anti malaria nelle Pianure di Cagliari.) Hygienisches Institut 
üagKaii 

Im Jahre iiM)ö wurde eine Gesellschaft, zur Bekämpfung der Malaria in der Provinz 
Ton Cagliari gegründet Sie verteilte bich Auf 7 Studienzonen. 

In allen diesen Htudieuzonen wurden die Überträger der Malaria, die lokalen Ursachen, 
welche die £ntwickelung der Gelsen fordern, erforscht, der Verlauf der Epidemie in den 
verschied f:nen Formen studit^rt, die an Malaria Erkrankten behandelt und die Gesunden 
bowie Rezidive mit ( -hinintablctten prophylaktisch behandelt. 

Es versteht mh von selbKt, dass alles nötige veranlasst wui'de.. um. unter den ge** 
bildeten und wohlhabenden Personen wie audi unter den weniger gebildeten und wohl- 
habenden die ^ratsache zu verbreiten, dass die Malaria durch den Stich der Anopheles 
fibertragen wird und dass das Chinin zur Bekämpiuiig und zur Immunisierung das beste 
Mittel ist* — 

Die erhaltenen Besultate, die von Casagrandi in einem Borieht« ZusaramengefiiSBt 
wurden, sind kurz folgende i 

1 In allen Studienzonen wurden Mücken der Anopheles-Gattung vorgefunden, 
in einigen alle 3 Arten Claviger, Pictus, Bifuicatus; in anderen bis jetzt nur die der 
Gkviger. 

Es wurde auch das Vorhandensein von Larven in nicht stillstehenden Gewässern 
und in Gewässern mit sumpfiger Vegetation konstatiert. 

Ferner wurde nucii dieürsack^ des Fortbestandes der Auopheleshorde in den gross^.n 
«nd kleinen iSumpfbödeu gefunden, welche durch die fehleudc hydraulische BegiiDerung 
der Flüssig und Strrime, wie auch durch das Vorhandensein vou Gruben zur Gewinnung von 
Banmati^rial anterhalUm werden. 

2. Obwohl die statistit^cfaen Daten der Sterblichkeit in der Provinz, in Vergleich mit 
den Begengüssen gebracht, den S<rhlusH rechtfertigen^ dass von 1894 bis heute (Sc regen- 
reieherea Jahre gröi^scre Sterblichkeit zur Folge hatten, so fehlen doch genügende Beweise, 
«m meteorologisohe Ereignisse mit der Malaria in Zusammenhang zu bringen. 

3. Aus den geuammten Daten der Studioozonen geht hervor, dass der (Quotient 
dtt Morbidität durch Malfuia 13.7 Proz. beträgt, d. L mehr als das doppelte de? von den 
Ärzten zur Anzeige gebrachten Malaria&lle, welche nur <iio niedrige Ziifcr von 6.6 ProsS. 
em^chtcn. 

Es ist jedoch anzunehmen, dass auch die Morbidität von 13 Proz. von der t^tsäch- 
Uchensehr entfernt sei (Lay berechnete sie überaus hoch circa 75 Proz.), well der Prozent- 
»atz auf Grand von bloss '^8J Malarikurn auf 16643 Einwohner berechnet wurde. 

Auf jeden Fall ist es selir schwierig, die genaue Aazalil der P)rkrankten feststdUen 
m können, weil die Mittel fchkn, um die Anzeige von Malariafalleu.zu erzwingen und 
Audi weil dieselhe bis jetzt unxegeUnässig und unvollkommen erfolgt 
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Aus den in den verschiedenen Studieuzonen gewonnenen Ihitcn resoltiert auch das 
veisciüedene Verhalten der Morbidität nach der Gk^gcnd. 

4. Weiteres ^oht auf Grand der angezeigten Malariafallc in den einzelnen Moonten 
des Zeitraumes 1902/05 kervor, dass der Lauf einer Malariaepidemie eine besondere Intensität 
iüi Trimester Juli, August und Scpteinber, seinen Höhepunkt aber im August erreichte; 
von da ab sseigte sich eine allmähiiche Abmihinc mit niedrigster Ziffer im Winter in den 
Monaten Dezember, Januar oder Februar. — Die epidemische Jahreszeit erstreckt sich 
somit über das ganxe zweite Semester des Jahres und die ersten zwei Monate des ersten 
Semesters. 

Vom Waz bis Ende Juni ist j(;doch eine fortschreitende Zunalime der Malariafiillt« 
zu -verzeichnen in der Weise, dass der Epidemieperiode eine präepidemißche Rekrudeszenz 
mit ihrem Maximum im Juni vorauszugehen scheint. 

Nach den Daten u userer Studicuzonen ist diese Eekrudeszenz sowohl auf Ersterkrau- 
kungen wie auf Rezidiven zurückzut {"Ihren- Jedoch überwiegen immer die Bezidiven der 
leichten Formen sowohl gegenüber den aestivo-autumnälen Rezidiven als auch den Erst- 
erkrankungen der drei Malwiaformen. 

W^end der epidemischen Jahreszeit überwiegen in den südlichen Studienzone« 
hauptsächlich die Foimen der primitiven Malaria; nur in der südlichsten sind die Priini- 
tivcn und Rezidiven in gleicher Anzahl und in der nördlichsten die Rezidiven zahlreicher 
als die Piimitiven. 

Die am häufigsten ycrzeifdlmete Form ist die schwere Tertiana gewesen, ausgenommea 
iu der südlichsten Studienzone Sant Avendrace (Oagliari) , wo die leichte Tertiana das Über- 
gewicht hatte. 

Die Quartana war die am wenigsten verbreitete; in einigen Orten fehlte sie voll- 
ständig. 

In fast allen Studienzonen fehlten Fälle von Perniciosa; nur in Arbus ist ein einziger 
Fall unter mehr aJs 1()00 Malarikern beobachlet worden, und ein anderer in Sedilo. 

Wenn man also ^^nnehmcn kann, dass in der Provinz Cagliari das Epidemiejahr 1905 
k^in schweres war, ist es doch nötig hinzuzufügen, dass in derselben Provinz neben Orten 
mit schwerer Malaria auch solche mit leichter vorkommen und dass der Verlauf der Mahiria, 
welcher meistens den Typus hat wie in Süditalien, dieser Typus nur in der äussersten 
Nord-Studienzone charakteristisch gewesen ist, wo Vorherrschen der sommerlichen Formen 
über leichte Formen und eine grössere Anzahl von Rezidiven als Primitiven «n ver- 
zeichnen war. 

In den andern Zonen hat der Typus Veränderungen gezeigt, so dass in der äussersten 
südlichen Zone in Baut Andrace (Cagliari) der Typus Nord-Itoliens mit Vorherrschen der 
leichten Malariaformen beobachtet wurde. 

In allen Studienzonen wurde die Malariaprophylaxe mit staatlichen Chinintabletteu 
ausj?eführt, welche deu Individuen (ntichdem der Malariafall behandelt worden war) meisten- 
teils in Anzahl von zwei pro Tag (in einem Fall jeden zweiten Tag), manchesmal auch drei 
pro Tajg (in Spezialfällen auch vier) wahrend der ganzen malarischon Jahreszeit verabreicht 
wuiden; keiner der Kranken hatte über irgend welche Störungen zu klagen. — Es wurden 
aueh malariafreie Indi\dduen mit zwei Chimntabletten pro die prophylaktisch behandelt. 

Die Resultate der Prophylaxe bei 1706 lilalariakranken und 864 Gesunden sind in 
jeder Hinsicht vorzügliche gewesen, da von deu Malariakranken nur 5 Proz. rezidiv wurden 
und von den Gesunden nur 4 Proz. erkrankten. 

Wenn ei*st, wie in Sardara uud in einigen Orten des Territoriums von Arbus die 
mechanische Prophylaxe mit dem Chinin verbunden und auch zur Verbesserung der hydrau- 
lischen und agrarischen Verhältnisse geschritten würde, so erzielte man noch günstigere 
Resultate. — In Sardara trat kein einziger Fall von Malaria auf, und von den iu Arbus 
auf diese Weise vorbehandelten 51 Personen wurde keine einzige von der Malaria heim- 
gesucht. Eigenbericht 

5) H. Hollaender, Die Verbreitung der Malaria in Ungarn. Herausgegeben vom 
Kgl. ung. Ministeriuui des Innern nach amtlichen Daten. 1907. (Ungarisch.) 

Die Malaria richtete noch vor kurzer Zeit in Ungarn ausserordentlich grosse, Ver- 
heerungen an, hingegen in der neueren Zeit ist die Epidemie überall im Schwinden be- 
griffen. Zum Unterdrücken der Epidemie geschah ausser der mit dem wirtschaftlichen 
Leben verbundenen Waf^serregulicrungen — sozusagen — nichts. Diese Regulierungen 
verminderten jedenfalls die Anopheles und Cülices, diese kommen aber auch heutzutage ia 
einzelnen -Gegendtiw des Landes in riesigen Mengen vor, und die Malaria ist dennoch iw 
Erlösehen. Man köimte denken, dass die eingehendere Behandlung, jresp. Heilung der 
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Maloriakrauken die Epidemie abschwächten. Dies ist auch wahrschcinliclu obxwar viele 
Daten bezeugen, das^s in eiazeluen Geji:enden der Kranke sich überhaupt an gar keinen 
Ary.t wendet, und heute ist die Behandlung der Mala riakranke q ebenso unsystematisch wie 
Jiihi'zehnte zuvor, und dennoch ist die Malaria auch in di^jsen Gegenden im Abnehmen. 
Übrigens der Staat selbst trägt für die Behandlung der Malariakranken, oder für die 
Lokidisation der Krankheit gar keine Sorge, und der Rückgang der Malaria trat überall von 
stilUst ein. 

Aus der Zusammenstellung der eingelaufenen Daten ist ersichtlich, dass die Malaria 
kauju im zehnten Teil des Landes endemisch ist (auf lÜOO Einwohner entfallen 20 bis 
8(j Kranke). In den übrigen Teilen des Landes kommt die Malaria nur sporadisch vor, 
uiuistens als ein eingeschleppter Fall. 

Die Malariagegendcn bind }*olche Orte, die am Ufer irgend eines Wassers liegen, 
aber es kommen zirkumskripte Malariaendemien auch in Gegenden höheren Niveaus vor, 
wo es — die Bodengestaltung betreffend — kleinere Tümpel gibt. 

Von den versciiiedenen Arten der Anopheles, welche die Malaria verbreiten, kommen 
itt Ungarn vor: die Anoph. claviger, seltener Anoph. pseudopictus und Anoph. bifurcatus. 
„Übrigens in jeder Malariagegend wurden die Anopheles angetroffen, andererseits wurden 
sie auch in solchen Regionen aufgefunden, wo Wechselfieber überhaupt nicht vorkommt." 

Die Erkrankungen verursacht meistens das Plasmodium vivax, nur hin und wieder 
das Plasmodium malanae, oder Plasmodium praecox, (letzteres nur in den südlichen, an 
den Balkan grenzenden Teilen des Landes). 

Die durch die Vivax verursachten Erkrankungen fangen in den Frühlingämonaten 
an, am häufigsten sind sie in den Monaten Juli- August und gegen Ende dos Herbstes sind 
sie schon seltener. Die Saison des Plasmodium malariae hingegen fällt auf die kältoreu 
Herbst- und AVintenoonate und dauert von Anfang Oktober bis Anfang März. Die kürzeste 
Saison haben die Infizieningen des Praecox, die nur in den drei wärmstea Monaten des 
Jahres (Juli, August, September) vorkommen. Körmöczi (Budapest). 

f; MaarOy GioMff^, Zur Kenntnis des perniziösen Malariafiebers im südlicher: 
Istrien. Wien. klin. Wochenschr. 1906. Nr. 29. 

Es handelt sieh um einen Fall von perniziösem Malariafieber. Die PerniziÖsitüt war 
vor allem in der Art und der Zahl der Parasiten zu suchen. Die Parasiten d^s Aestivo- 
Autiimmalfiebers waren von eminenter Lebensfähigkeit und wurden sogar 36 Stunden nach 
dem Tode noch in lebhafter Bewegung gefunden, Sie hatten fast kein Blutkörperchen 
der Geiiinikapillaren verschont. Ferner hat die durch die Infektion gesetzte Anämie und 
die individuelle Disposition des durch chronischen Aikohoiismus geschwächten Kranken zu 
(iwn perniziösen Verlauf wesentlich beigetragen. Bei dem Kranken fanden sich deutliche 
auf die toxische Wirkung des Alkohols zurückzuführende patibiologiseh-anatomische Ver- 
änderungen in den inneren Organen: chronische Leptomeningitis, Aiheromasie der ClefaRso, 
chronische Bronchitis, chronischer Magenkatarrh und arteriosklerotische Schrumpfniere. 
Vom klinischen Standpunkt lag das Bild der Perniciosa meningitica vor. Im Krankheits- 
bilde waren vorherrschend: niedrige Temperatur, Pulsverlangsamung, Kopfs^chmerz, hoch- 
jn'adige Stuhlverstopfung, Rigidität beim Seitwärtsneigen des Kopfes, Kermysches Sym- 
ptom, Hyperästhesie der Haut, Delirien, Hypertonie der Glieder, Steigerung der Reflexe. 

v. Bolten^tern (Berlin). 

7) L. Bamebello und N* Morly Untersuchungen über die in Italien vorkommende 
Piroplasmose des Pferdes. (K. Gesundheitsamt Rom.) Zentralbl. f. Bakt. L Abt. 
Orig. 1907. Bd. XLin. H. (•. 

L Die in den Sommermonaten in Rom und der römischen Campagna und in vielen 
anderen Gegenden Italiens auftretende Pferdekrankheit, bisher allgemein Typhus, typhöses 
Fieber, Influenza usw. benannt, ist nicht bakterieller Natur, sondern wird durch endogiobuläre 
Protozoen hervorgerufen. 

2. Die Piroplasmose des Pferdes entspricht in den klinischen Symptomen genau dem 
typhösen Fieber, wie dieses von d'Arboval und Cad^ac beschrieben worden ist. 

3. Der bei der beschriebenen Krankheit sich findende Parasit ist mit dem Laveran- 
ischen Piroplasma equi, welcher in Südafrilrn die Pferdemalaria hervorruft, nicht identisch, 
wenn er auch dessen Hauptmerkmale aufweist Julius Citron (Berlin). 

B) Mart^flio e Carpano, Sopra un caso di ^Haemogregarina bovis^. Annali 
d'Igiene sperimentale, 1906. 

Oe parasit« a ^te observe par les auteurs une seule fois, k laColonie Ery tb reo, dans 
hmAg d'un veau de race bogos. 

Folui haenatologica. IV. Jalirg^aiis:' Stipplement, Heft 1. 6 
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II est libre dans le plauna, allonge, legercmont recourb^. de 7— l(tXl. C— 2 t/; seg 
exuöiuiies sont arrondies, inegales. II presento un gros noyau grunuJaire, dont la longucnr 
est */i— •/« d^ paraSite et la larguiiur de 1—2 «. Fartoia tl rinterieur du noyau se 
ti'ouve une cspece de vacttole* Un iudividu pröscntait qaelqut.s ^nranulaHons chroinatiqii^.^ 
a Huc de ses extr6mit68, presdu nojau; un autrc avait le iiovdu bifunjuv, ./t le protopla^ma 
en voi« de dissolution, 

(>'est ia premiere Observation d'une heinogr^garine chez les )x>yi>ies. 

Verney (Eome). 

9) V» 0. SMii, Frossau i Helsingfors 1902— W. {Die Jlfllaria im H«'l<iugfcrs 1%»2 
bis 1906.) Vortrag in der Finnischen Ärztegesellscbaft 9. Febr. 1907. Finska läkare- 
slUlskapets bandlingar März 1907. 

Es gibt nur TertianaföUe in Helsingfors, Während VMJ2 eine grosse Anzahl FuUp 
hatte, waren es in den folgenden Jahre nur wenige (rf. die Tabelle). 

Die meisten Fälle fallen Immer auf Mai und Juni und werden von den überwinterten 
Exemplaren von Anopheles, dia im Frülgahr wieder erwachen, hervorgerufen. Jansco's 
Experimente haben gezeigt, dass man bei einer Temperatur von 15—17^ C erst 53 Tage 
nach der Infektion mit Plasmodinhaltigem Blute Im Dfl^mkanal der MUt'ken fertige Sporo- 
zjten aufweisen kann. Noch später kommen die Sporozoiten in die SpeicheldriiscQ. 
Wenn die Entwi(2klung so LmgBain vor sich geht, gehen die meisten Macken inihrWinter- 
guartier, statt den Menschen zu infizieren, und erst im Frühling, ^enn sie vn^er erwachen, 
sind sie infektionstlihig. Darum die meisten Fälle im Mai und JunL 

Je höher die Mitteltemperatur des Sommers ist, desto mehr wollen die Tertianaparasiten 
die Entwicklung in den MücJi^en durchmachen, und desto mehr MalariaföUe treten im 
nächsten Jainre auf. Die Statistik von Helsingfors zeigt dieses sehr deutlich. 
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Jahr 


Zahl der 
Fälle 


Tcmpezaturmittel . 




Juli August 


1901 


316 




h20.0« 
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45 
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22 




U 18,20 
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K. j. Figen^chau (Ohristiania). 

10) A. D. Kendall, Malarial infection in certain native Villages of the Cavae 
Zone (Panama.) Joum. of the Am. Med. Asso«*.. 1906. April 21. No. 28. 

In a study of 490 persons 300 or 61.22 ^/^ were found tö hav^ parasitea in the 
dreufating blood. The aestivo-autumnal is the prevailing type and causes the pemidou« 
Qialaria and chaqres fever. Quartan malaria was not found in this Btndy. About 50% of 
native bom and 70 */« of foreign born show infection. — The age of greatest infection is 
&e &rst year after which there is a gradual decline to the 15 year and there a sudden 
drop to ^ ratio which peisistis dunng the later years of life. The author concludes that 
the natlves have to a certain extent an inheiited immunity and acquire an active immuiiity 
which becomes manifest at about the 16 th year. Tolerance is also acquired by the foreign 
born. The mosquito concerned in tiansniitting the infection is chiefiy Anopheles albipes. 

Bunting (Virginia). 



the Virus and means of transmission of 
Journal of Infectious Diseases, 1907, IV, 141. 



11) ML C* Blkettoy Observations on 
Rocky Mountain spotted Fever. 

This disease which prevails chiefly in the Bitter Boot Valley in Montana was fürst 
situdied by WilsoniSc Ohowning who described the disease as a pyroplasmosis and advRnce<l 
the Üjteory that infection took place by the bite of the „wood-tick" (Dermaeenton occiden- 
taliä), Stiles subsequently studied the disease and failed to find the pyioplasma and dis- 
credited the theory of tick-transmission. Bicketts in his study of the disease, has been 
able to transmit it to Guineapigs from three different cases, and to monkeya from two. 
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by inoculating tlic dcfibrlnatcd hiood of patients. And has iiialDtaincd th« dineaso m the 
la^foratory by aeternate past^af^c .thTong:h monJkey und Quineapiis:. The virus wa^ found to 
b«' distributed throiigh all the visceral orjranB and it did not pass tlirou^h a iJerket'cKI 
filter. The further results presented in the paper ander review concern the distribution 
of the virus in the body fluid», its viabüity and olher chÄTUct'*ristirs. ( V.rffuI cxp(i^lutint^ 
show that the virus is not locat^d essoutially in either the erythi-ocytcs or i(}M(:ocyt(^g but 
in the body fluids generaUy; that tbc infectiousness of the blood in dei^troyt.tl by lieatinj< 
at 50* 0. for from 2d to 30 ininute» but is not affected by heatins: tor a «imilar loniB^h oj 
timo at 45 • C. 

InfectiousneBs Ls lost also by deBsication of tlio blood^ in irom 24— 4B houn», and 
is gfmdiially redm^ed at icc-ch<^c;t t«xnporarnre. disapptaiing in 15 a IH düyt. TJie infcc 
tioHsnesß la aito lar^ely dfstroyed by grindiag infeetf^d blood in the hure-iiiice. Thcj virus 
is definitely not fiitrable throus:lj the Borkefehl filtf-r. The dijseasc in transuiLssable Öom 
one animai to another by means of the bitf; ot either the male or Ihc teinah- tick (Denna- 
<(ntor). Wlion the author haä not bocn abie to detormine the panisite causing the disoase 
he is inclined from bis cxperiments to thiiik the pyroplasma .theory in oper to Kuspi<*ion* 

Huiiting (Virginia). 

12^ Paul ö. WooUey, Some tropical eutaneou»* ulccrative conditions. Joarn. 
Aiii. Med. Assoc., VoL XLVIIl, No. 9, VM)1. 

Review ot the descriptions of uriiutal bOio, which appears und( r various namt« 
*such ap Delhibüil, Aleppoboil etc. The mic^oparassites found by Wright and otherp have 
not oeen demonstratcd iu sunilar conditions in ihn Philippines. The V'^M sore i^ a super- 
ticiiil wben oceurring on the extentior surface^ apparently due lo a form of staphyloco(:cus 
calied micrococciis vesicans by Harman. Tropical phagedena includes a variety of tropi^^l 
uicerations in wlrich general bacterial organisms have heen deschbed. W.s experieuce leadr^ 
him to believe that inost of them are due lo trichophytoninfeetion8withsöcondii.ryba<jtcriai 
infection. Mac Call un^ (Baltimore). 

13) fi. D. Bloomberfh and J. M. Oaffla. A Philippine Fever, Journ. Aroer. l^led. 
Assoc. 1^05, Vol. XLV, No. 18, p. 1323. 

Keport of two cases of an infectious diwiase eharactcrixed by a reirdttent fijver and 
by thfi presencc in the blood of a motüe haemocytozoon. The disoaKc was mild, of short 
duration, and was tollowed by rapid recovery. The fever terininate i by crisis on tho 
fourth and fifth days respectively. An intraceilular, unpigmentcd, iimtile orcuniüiii about 
2,5 fjL long by 1 m broad was found in very few numbers in the blood. The orgauism 
rotated about its axis, ehanged its shapei and also its rektive Position i^itbin th«? red blood 
cell. Atternpts at stainhig were unsoccessfnl, possibJy on account of the scarcity of th(: 
orgauisuis. The organism is beUeved to belong to a genus different from that to whicL 
the malarial parasite bclongs. ijamar {MiHedgeville). 

14) J. £. DuttOB and J. L. Todd, Rapport nur TE^ip^dHou au Uougo 1903-1905. 
Memoir of the Liverpool School of Tropical Mediciu«, XX., Jnue 1906. 

This niemoir deals with malaria Prophylaxis and its special appllcation w tho luore 
irap «ant posts in the (-ongo Frfjc Ftatcs. 

It also includes two monographs on the spirocliaetÄ of Atrican tick fever b> 
A. BreinL 

These have already appeared in the „Lancet^'. Goodall (Edinburgh). 

15) J. £• Button and J« L. Todd, Cilland Palpation in Human Trypanosomiasis. 
Report of the Expedition to the ()ongo, 1903-— 1905. Liverpool School of Tropic«! Med., 
Memoir XVÜL 

Gland puneture is by far tho most efficient method of demonstrating the presence 
of trypanosomes in cases of trypanosonüasis. 

Enlarged cervieal gland s withont obyioüs cause do not occnr in distncts trom which 
trypanosomiasis is absent. 

Every negro with enlarged glands must be considered tili ike contrary is shown a 
case of trypancfsomiasis. 

Early cases of trypanosomiasis may bc detected by gland palpatioa. 

Goodall (Edinburgh). 
6^ 
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16) J. F. IhrttdB and J. L. Tedd, The Distributioa Rnd Spread of Sleeping 
SicknosB in thc Conjo^o Free State. Reports of the Expedition to the Congo, 
1903—1906. Liverpool School of Tropical Medirine, Mcmoir XVIIl. 

The enoimous spnad and great increase of „tdeeping »icknesB'' in the Oongo basin 
duriug reeent ycars has been due in great melisure to the increase iu trayel foUowing the 
opening of the eouDtry. 

Cases of trypanosomiaisis although apparently healtby may be dc^tected their enkr- 
ged glantb. 

Good resiilts may be expected from quarantine measures dopenden t for their effi- 
cienoy upon c«rvical gland palpation. About one third of the people inhabiting these 
districts probably die of trypanosomiasiB. Good all (Edinburgh). 

17) T.G.Detal, AClinical Pictnro of Kelapsing Fcrer. Joum.of Tropical tfedicine, 
July 16th, 1906. Goodall (Edinburgh). 

18) S. J* C«|^lai4 and F. Smith, Malarial Fever Contracted in Portsmouth. 
Joum. of thc R. A. M. 0. 1906. 

A youn^ gunner who had never been out of England developed typical tertian 
agne and parasitet» wen; found. 

No evidence of the existencc of nio^quitocs in thc quarters could be found but the 
paticnt had a^sociated with a nuüaria paüent honic from abroad. 

The questJon arLses whether the flea or the bug might have acted as transmitt«r, 
possibly by conveyance ot frcx^^h blood from man to man. Goodall (Edinburgh). 

10) L. Uogers« Malarial Fevers amoug Europeans in Calcutta, and their diffn- 
rcntiation Ürom the seven-dav influeuEa like Fever. Indian Med. Gazctta 
March. 1906. 

Malarial fevfrs in Europeans frequently originate in Calcutta their main prevalence 
beiug from Oct^ber to December during the drying up at the end of the rains. 

Benign tertian cases are nearly as common sm malignant tertian but quartan cascs 
are rare. Benign ;ind malignant tertian fevers have distinct and dcfinite tempvrature 
ejirves !)y which they can usually be distinguished from each other and froju other tcvers 
if four hoiirly charts be k<;pt. 

The average duration of malarial fevers under 30 to 40 grains of guinine daily is 
about two day«, whiie they never last more than four to six days. 

Tlic parasitcs can be fouad within two minutes search in 75 per cent of cai«cs and 
within five minutes in 90 per cent of cases in which they arc present. 

Millarial fevers ran be readüy differentiated clinicaUy from the seven-days influenza- 
like fever. Tlicrc i» generally a history of longer illness in malaria, rigors occur repea- 
tcJly iu^read oi' oiily dt the beginning illness. More severe headache and bone pains and 
H more fiirred tonj^u». occur in seven day fever, and the pulse rarely exceeds 100. There 
is sometimes a iiiottled rash and splenic enlargement is absent. 

Thc sevt^n-day fever occurs every year in Calcutta in the early rainy season and 
has a diffcrent st^asonal incidence from malaria. Goodall (Edinburgh). 

20j W. E« HadlestoD, Svstematic Treatment of Malaria amongst European 
Troops. Journ. ot the R. A. M. C. July 1906. Goodall (Edinburgh). 

21) J, L. To44| A means of checking the spread of Sleeping Sickness. Lancet, 
July 7th 1906. 

The paper inludes maps showing thewide distribution of bleeping sickness inAfrica 
aiid iudicat«8 thc rapidity with which trypanosomiasis is spreadiug, due in great measure 
to the increaw? in travelUng foUowing the opening up of the country. 

M early cases of trypanosomiasis can be detected by gland palpation, the advance 
of thc disease uiight be checked by quarantine measures, and the establlshment of medical 
iuhpeciioü Btations aloug the trade routCK Goodall (Edinburgh). 
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22) J. W. D. MeGaw^ A year'ö Experience of Malaria at the Out-door depart- 
ment of the Bfedical Coliege Hospital Calcutta. Indiau Med. Gazette, Jany 19()7. 

Staüstics regarding seasonal incideuee, the type of disease etc.are givcn. 

Quinine should be given at onee irrespeotive of tempeiature as there is no marked 
degree of reg^ilarity of sporulation except iu quartaa infectious. Quinine should be adini- 
niijtered in füll doses for a fortnight after an attack and on two conseciitive days in cach 
week for a prolonged period. Goodall (Edinburgh). 

23) Andrew Balfour, Trypanosomiasis in the Angio-Egyptian Sudan. IIL The 
Disease in Mules. Journ. of Path. and Bact, VI March 1906, p. 209. 

The mule trypanosome is piobaMy T. dimorphum. Short fonns of spiriUa with 
blunted ends haye been found on two oocasions in the gastric lesions of animals dead of 
tiypanosomiasis. 

The blood serum of animals f rom infected districts has an ägglutinating effect on 
trypanosomes in vitro and bas caused a diminution im the number of trypanosomcs in 
some expenmehtally inoculated animals. Goodall (Edinburgh). 

24) Re Howard, A Oase of Blackwater Fevjßr occuring alter twenty-thrce 
years' Residence in Central /^frica. Journ. of Trop. Med., March Ist 1907. 

A man, aged 47, went to Africa in 187ti. 
He had frequent attacks of malaria. 

iSpleen much eolargcd. Last Oetobcr he had rigors, vomiting and headachc and 
hacmoglobi&ous urine bis first attack of blackwater fever. Goodall (Edinburgh). 

25) J. A. Oranger, Lcishmann-Donoyan Infection in a European. Indian Med. 
(Jazette, Jany 1907, 

The latent peiiod was probably over a year. Goodall (Edinburgh). 

86) W« HarttflTttB^ Euquinine. Its suggerted Use in malarial feyer. Jouru. of 
Trop, Med., Jany 15th 1907. Goodall (Edinburgh). 

27) C, W. BassAtt-Snith, Haemoglobinuric Feyer with long latent Pcriod. 
Journ. of Trop. Med., Feb 15 th 1907. 

A sailor, aged 30, was cxposod to malarial infection from 1897—1899 butnever had 
Symptoms of the disease. Quinine was taken regulariy as a prophylactic. 

In 1905 he had an attack of haemoglobinuria with shivers. 

In 1906 he suddcnly began shiyeiing, temperature reached 104.8 and the urine was 
very dark. Ked colis 2600000. No malaria parasitcs were iound. 

Goodall (Edinburgh), 

28) Howard Easor, Two cases of Blackwater feyer. Journ. of Ute R. A. 31. C. 
Oct, 1906. 

The use of stimula^tii^ and the avoidance of guinine are reeoumianded unless the 
condition be complirate<l by the presence of malaria parasites. Goodall (Edinburgh). 

29) ]4« Basters^ A common sporadic seven-day fever of Indian Forts .simulatiug 
Dengue. Lancet, July 20 th 1907. 

The leucocyte count is usually reduced^ }ymphocyte percentage is high. 
A bacillus of the coli group has beea öbtaincd from the blood in six cases. 

Goodall (Edinburgh). 



30) L. XL W. Befon, Prcliminary Note on the so-called stiff-sickness or 
three-day-sickness ol eattle in Rhodesia. Journ. of Oompar. Path. aad Ther»- 
peatics. June 1907. 

(Kongestion of the brain and pericardial eft'usion are the only post-mortem signs of 
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tbo Disease. Tbe blood of infected oxea can transmit the disease to sheep by inoculatlon. 
Injection of einulsions of spinal cord ol infected animalis also caiiscs the discase. 

Goodall (Edinbargh). 

91) A. F. Cole, SpirillaT fever in China. Brit med. .Journ« Oct 33tii 190$. 

Keport of an isolated case occurring at Ningpo, China. Goodall (Edinburgh). 

32) AndrfDW Balfour, A Bpirillobig and a haemozoal Disease of Domestic fowls 
in the Anglo-Egyptian Soudan. Brit. med. Joiirn. Manh JK)th liK)7. 

A spirilJosis apparcnUy idcntioal with the spirillary septicaemia firet described by 
Marchoux and Saliinbeni has been found in fowi» in the Sondan. 

This disf^ase in probably endemic in the Soudan but a« the fowls had beea shipped 
i'roin OemtA it ih posülbJe that th^y inuy have been infected by ticks carried on »hipboard 
from South American iK»rts. 

A truo piroplü»mo&ib also occurs in fowls in the soudan. A fufther communication 
rei$Hrding it is prumJs<*«l. Goodall (Edinburgh). 

33) M. F. Beany, Spirillosis of Domcstic fonls, Brit. med. Journ. May llth 1907. 

SpiriJlofiis iß domestic tov/ls is endemic in (^Sntral India. All the heuhouBes are 
infected witli ticks ol the argas Uunily. As the Kpirillosis is nncomuion probabiy not a 
lorge Proportion ol ticks. are infected. Goodall (Edinburgh). 

34) R. J. Stordy, A case ol spirillosis in the horse. Journ. of Compar. Path. and 
Thcrapeuties. Sept. 1906. 

Bapid emaciation and death occurred in fivo days. Spirochaetae Tvere found in the 
blood and in oedematous swellings. 

There was an enormous infection in one luug. Goodall (Edinburgh). 

35) R. ü. Moffat, Spirilluni fever in Uganda. Lancet. Jany 26 th 1907. 

lacubation period is pzobäbly not less tfaan ^even days. The Initial attack is iisually 
toliowed by from thrce to five relapses. Pai-asites are generally more numerous in the 
first attacks than in the lator ones. A prominent Symptom is iiitiswhich may >>emistaken 
ior a scleritis owing fo the injection of scleral vessels. 

The vitreous may become turbid but prognosis as regards yision is good. Prognosis 
SS regards life is good. Preguant womea generally abort. 

Treatment is mcroi.> s37nptoma:.ic. Goodall (Edinburgh). 

.H6) A« J. WHlianis, Indian Equine Piroplasmosis. Journ. of Compar. Path. and 
Therapeuiics. March. 1907. 

The disease in India is due to an invasion by an intra-corpuscular parasite identical 
with the piroplasma equi descnbed b> Theiler. 

The attack is suddeu and is maiiirested by a marked risc of temperaturc and red 
C0]\junct.i?a with petochiac. Rocovcry 1« the nile. 

Protection froj» suu and guiniuc are recommanded. The mrity of tick infection 
seems to preclude thU> mcans ol infection in the Indian cases. Goodall (Edinburgh). 

3?) E. C. Webb, Piroplasmosis in fox-hounds in India. Journ. of Compar. Path. 
and Thcrapeuties. XIX. March 31 th 1906. p. 1. 

Several hounds began to sicken, the temperature varied from 103 ® F. to 105 ® F. 
and no hound whose temperature remained high for two or three days n^coTcred. 

There were no definite post-niort^m Icsiom^. In one case Uumei'ous red corpuscles 
were found to be infected with piroplasms. 

These were oval or pearshaped and froin one to six were present in infect»^d 
eoi'pus<de8. Many were provided with relatively long, siendor pseudopodium-like processcs. 

Goodall (Edinburgh). 
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38) 0. H. F. NattAll and $• S. Graham-Smith, Canine Piroplasr.iosis V. Journal 
of Hygiene 6. Oct. 1906. 

This is a long aecount of the piroplaema cauis in Btaincd spccimenR and in ihc 
living blood. The papcr.is beautifully iUustrated. Goodall (Edinburjrh). 

39) J. Wetzl (Tierärztl. Hochschule Budapest), üb^er die Piroplasmoße der Huoile. 
Zeitschr. f. Tiermedizin, Bd. X, H. 5, p. 369. J. Citron (Berlin). 

40) E. N, Toher, Trypanosomiasis of the Newt. Joum. of med. Research. XV. 1. 
July 1906. 

A new trypanosome infecting newts (Diemyctulus Tiiidesccns) is describcd and 
iigured. Goodall (Edinburgh». 

41) M. £. Higgins, 8chi»tosoma Haematobium in The Canal Zone. Joum. Amor. 
Med. Assoc. 1906, Vol. XLVI, No. 12, p. 881. 

Author reports scven cases of infectiou with the blood fluke. Six of the pationt$ 
wcie ncgroes from Martinique recently come to the Isthmus, while tlie seventh was a 
Venezuelan. The ova, whidi were fairly numerous, were found only in the faecea. The 
»pine in every instance was situatcd lateraJly. Speciniens of urine from six of the cases 
were examined with negative results. All of the carfes were benign, none of the paticnts 
apparently suffering any inconveniencc from the presence of the paraeitts. 

Lamar (MiUedgevillo). 

42) A. I. Kendall^ A new specles of Trypanosome occurriug in the mouse Mus 
Musculus. Journal of infect Diseases, April 1906. Amberg (Baltimore). 

43) J. £• Batton (f), J. L. T«44 and £. N. Tobey, Concerning hemoflagellates 
of an african fisch (Olarias Angolensis). Journal of Med. Kesearch, Vol XV, 
1906, p. 491. 

Es wurden drei Trypanosome von verschiedenem Typus gefunden und eine Spirochäte, 
für die Verfasser den Namen Spirochaeta jonesii vorschk^en. Araberg (Baltimore). 

44) Andrew Balfonr, Herpetomonas Parasites in Fleas. Journal of Hygiene 
6. Oct. 1906. 

These parasites were first found in fleas which had fed on infected jerboas. 

They are only visible after pressure is made on the coverglass over the llca dis- 
section as this causes their expulsion from the aümentary canal. 

The parasites have subsequently been found in fleas not fed on infected blood and 
they may therefore be parasites of the liea itself. 

The various appearances are flgured. Goodall (Edinbuigh). 

45) Andrew Balfonr^ A Haemogregarine of Mammals and some notes on Try- 
panosomiasis in the Anglo-Egyptian Sudan. Journal of Tropical Mcdicine, 
March 15th 1906. 

This parasite has been found in 27 out of 29 specimens of jaculus gordoni examiued. 

In fresh specimens it appears as a pule, hyaline, sansage-shaped body. It is slightly 
cuned, non-motüe and non-pigmented and measures from 5,6 to 7 /i in lenghth to froui 
1>4 to 2,8 u in breadth. 

Leishman's stain brings out a large oval nucleus and occasionally small chro- 
matin dots. 

A free motile form of the parasite and shizonts have been found. 

The free motile form is three times the diameter of a red corpusde in length. 

It mones by „englenoid*' movements. 

It has a large nucleus and an anterior chromatin dot and a posterior group of 
chromatin dots. 

Shizonts occur in the form of cytocysts in the bone-mairow, liver, kidneys and 
other Organs. 
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Im thc seeond part of the paper the prevalencc and distributioa of trypanosonüasis 
in thc Siidau arc referred to. 

A iicw fciperics trypaiiosomiasis nonum hae l)eea t'ound in cattle. 

It is a question wiiether mules are liable to a double infection by two different 
»pecie» of trypanosomes but morc probably the parasite intecting them is tiypaDoefoiniasiä 
dimorphum. 

Haemorrhagic . ulcerative lesions are common in the stomach and intestine pf ani- 
malä affected with tTjpanosoiuiasis. 

Spirilla are occasionall? found in these lesions. 

(Jbrysoidin and the scium of native big game appcar to influence the parasite« but 
not to such an extent as to modifj thc disease w prolong life in infccted animals. 

Goodall (Edinburgh). 

46) IL ie Bmiiy Pueumopaludisme du sommct. La presse m6dicale. No. 33. 1907. 

Der Verfasser bezeichnet als Pnenmopaludismus eine Vcränderutii) der Lunge, welche 
sich durch matteu Perkiiissionsschall, vermehrte Resistenz der betreffenden Gegend und 
Bronchialatmen kundgibt und in ausschliebKÜcher Weise die Lungenspitzen befallt. Gleich- 
zeitig besteht hohes Fieber, Hinfälligkeit. Erbrechen, Delirien etc. Charakteristisch für 
diese Lungenaffektion ifit das Fehlen jed>\ euer Rasselgeräusche im Bereiche der erkrankten 
Teile. Im Blute findet man Malariaplasmodien und die ausgeeeichnete Wirkung, welche 
die Chininbehandliiag auf den Krankheitsprosess ausübt, bilden genügende Anhaltspunkte, 
dass es sich in den betreffenden Fällen um Paludismus handelt. 

Der Pneumopoludismus ist hauptsächlich eine kongestive Erscheinung, nur in den 
chronischen Fällen kommt es eu einer Verdichtung und förmlichen Sklerose der einen oder 
beider Lungenspitzen. In vielen Fällen findet man auch andere Erscheinungen der vis- 
zeralen Malaria, wie Vergrf^sserung der Milz und der Leber. 

Die Krankheit, auf welche der Verfasser bereits im Jahre 1895 die Aufmerksamkeit 
hingelenkt hat, ist hauptsächlich eine Affektion des Kindesalters, namentlich sind es die 
Kinder im Alter von 10 bis 11 Jahren, welche den grössten Prozentsatz liefern. 

£. Toff (Braila). 

47) J« fi. Biirgess, Malarial Pneumonia. Indian med. Gazette. April 1907. 

A report of 2 cases of pneumonia in which maUrial parasites were found in the 
blood. In neither case was there a leucocytosis. ' Goodall (Edinburgh.) 

48) CA.C^ili, A case of „T^pho-Malarial*" fever. Indian med. C^azette. March 1907, 

A case in a young married womän of co-existing malaria and typhoid fever. It wy^ 
ihroughout the course impossible to say which condition predominated. 

The blood showed nunierous parasites and Widal reaction was positive. 

Goodall (Edinburgh). 

49) A«0«stellanif Notes on cases of fever frequently confounded with typhoid 
and malaria in the Tropios. Journ. of Hygiene 7. Jany 1907. 

There arc cases of unclassed fever occurring in Ceylon which on superficial cxami- 
nation may be takeu for atypical loims of typhoid, paTatyphoid or malaria. 

Four such cascH have beeu examined bacteriologically. Of these the fourth cane 
showed clinical Symptoms somewhat different from the first three cases and the disease 
laste d longer. 

From the ürst three cases a bacillus was grown Cin two cases from the blood). Thfi 
bacillus vi^as nou-Riotik. it produced a pellidc in broth, acidified and coagulated milk 
slowly, produced acid but no gas in glucose, and produced neither gas noracid in Saccharose, 
inaniute, duleite. lacioso ; no indol foniiation. The organism was agglutinated by the blood 
of thc patients. 

Frora the fourth case a non-motile bacillus was isolattd. It produced a pellicle in 
broth, acidified aud clotted tniJk üuickly, produced acid'but no gas in Saccharose, ' glucose, 
manuit<3, dulritc aud lactose. It formed indol. It was agglutinated by the blood of the 
patient t'r(»ni whoin it was recovered. Goodall (Edinburgh). 

50) Bro4«B, Trypanosomiascö animales au Congo. Bull, de l'Acad. roy. de Bclg:., 
28 avril 1906. 

En 11X)3 et 1904, B. avait observ^ chez des luoutons et chez un ftne, des trypano- 
honict* tiiü HC distinguaiont par leur pctite taille et par l'absenco de flagollc libre. So 
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Labant sur le fait que, chcz Ic cobaye, le parasitc de T&ne restc ideatiquo 4 lui-m^me, 
tandi» que celui du mouton präsente des torme» & flagelle libret I'auteur croit pouvoir 
eonelurc 4 la Don-idendit6 de ces trjpanosonies. 

Depuis, Tanteur a retrouy^ des parasites de m^me aspect chez detj bovid^s prove- 
naat de x6(jcions diverses du Congo et chez des dromadaires. Le trypanosome des bovides 
est petit (12 ^ en moyeime), sans flagelle libre, avec une membmne vibratile tres ^troite. 
11 d^tennine chez le cobaye, la cheyre et le chien une infectioa aigue avec nombre crois« 
saut de trypaaosomes dans le sang; chez le mouton, la maladie expörimentale affecte une 
marche ehronique; il en est de m^me chez le singe, et on peut m^me observer une guöri- 
son ehez cet animal; chez le rat enfin, l'int'ection, d'abord ehronique, devient aigue d6ja 
au 2n^« passage. Chez ces animaux, les löslons, qui n'ont rien de special, cousistont siiu- 
plement en une hypertrophie ganglionaire, qui s'acexMnpagae d'hypertrophie de la rate quand 
raniinal a resiste longtemps. Dans Tinfection exp6riaientale de ces aniniaax, la grande 
nugoritö des parasites ont i'aspect du trypanosomü du b<Buf; les rares particuladt^s qu'il 
peut oftrir chez certaines esp^ees animales n'ont rien de remarquable. Mais cc qui est plus 
dignc d'etre uot6, c'est la ditficult6 du diagnostic de la trypanosomiase du boeuf : le para- 
site en effet peut Stre absent pendant des semaines du sang p^riph^rique; on peut ä, la 
verit6 d^couvrir alors des trypanosomes dans les gaaglions, mais ce n'est pas une r^glo 
ab^olue et Li ponction gangliouaire peut donner ua r^suUat uegatit, meme chez un animal 
porteur de parasites. L'auteur rapporte des observations analogues de Todd. 

Dcd dromadaires, importös dos Canarics, pr6senterent, apres im. s6joiir de 6 4 15 mois- 
au Ck>ngo. une trypanosomiase idenlique k ceüc. des bovides, au point de vue des caract^res 
norphoiogiques et du pouvoir pathogöne du parasitc. 

Sans vouloir prctendre qu'll s'agit ici d'une esp^ce nouvelie de trypanosomes, B. la- 
uste Hur les caractöres morphologiques particuliers des parasites qu'il a obscrv6s et rappellc 
a e^tte oceasion les recherches de Dutton et Todd sur une trypanosomiase des chevaux 
en Gambie, on, ces auteurs virent, ä cote dUndividus lougs et 4 flagelle libre, des formos 
tres petites deppurvues de cet ^16ment. Gengou (Bruxelles). 

51) Clnstave Martin, Les Typanosomiascs de la Guin^e fran^aise. A. Maloine, 
Miteur. Paris, 1906. 

Ce livre comprend des donnees g»;o^raphiqucs sur la Gnin^e frant^-aise et les pays 
Toisiiis et sur la topographie des tTypanosomiases des 6quid6s, des bovid^s,* du mouton, de 
)a ch^vre, du chien, du porc, enfiu du ia trypanosomiase humaine. L'auteur etudie avec 
gn^gd ^in Ic r6le des mouches frequentes et tsetses eu Guin^c. II insiste sur le diagn(>- 
#tic, 1a piophylaxie et le traitement des trypanosomiases. A noter comme i^pcndice un 
(»IIS dii spiriUo4§ du ehcval obscrvee en Guin^e fran^se. Sabraz^s (Bordeaux). 

&8) V4mw^ Bergest et Etienne Bergent, Etudes ^pid^miologiques et prophylac- 
tjiq^eß du paludisme. Cinquieme campagne en Alg6rie 1906. Suite et fin. 
Ai^Mtes de rinstitut Pastcur, fevricr 1907, n« 2. 

yi^ptipaludisme est organis6 avec Je eoncours d'agents sp6ciaux sur chaque reseau 
4le (;hemin de fer. Des ehamps de demonstration, des expi^riences directes ont etö installes 
^ Mootebello tont d'abord; les 3 mcsiircs ont 6t6 appliquees : antilarvaires (p^trolages des 
r^Kervoirs de virus tous les 15 jours), m^caniques (demeures grillag^es), quininisation. Les 
resultats par rapport aux localit^s t^iuoins out 6tt; excellonts. L'antipaludisme a etö ^tendu 
$. 1» Sßoiipn de Ja Mitidja et a d'autres regious iufect^es. La propagande a 6te faite aussi 
^ V^Hß iß fc^eommandations imprimees, de petites afflches en aTal»e et en franyais, 
4e coatäffinces, de planches murales, de cartes postales. Sabraz^s (Bordeaux). 

ö'^)) £4mon4 et Etienne Bergent, Etudei^ sur los trypanosomiases de Berbörie en 
1905. Ann. bist. Pasteur, t. XX, aoüt 1906, no 8, p. 665. 

l4ßß ^^ti§}\T» ont etudi6 une trypanosomiase des chevaux de Berberie, diil6rente de la 
dourio^, Vtt6 Düfif 1a ff^jßftf^ te par Chauvrat (1892) et qu'ils rapprocheut de la try- 
panosomiase des droffiftdüf^^ (§1 ^leläj^). ß^lle^ ^f^ gfp fn&l?«ente que la trynan^^pmii^i^fe 
des Guides, puisque sou pourcentage est de 0,17, au Ueu de 9',S£B (el de|»|^b). f^es |r|i»r^^ 
8ergent pensent que l'agent transmetteur de la maladie, le taon, pulse le virus chex les 
dromadaires, pour le transmettre aux chevaux. Le trypanosome des chevaux, isol^ a 
Tab er, tue le rat en 26 jours, et sa virulence s*exagere par passage de rat k rat. Les 
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laplns inCect^s avec pc trypanoBomc, inenrent pltisienrs moiä apres riiiocülation, avec des 
maniiestations ext^rieures. La souris est bexisibJe & l'iufecüon ]>ar los trvpanoßomcs iholes 
cbez les droinadaireä. 

Lcs aiitenrs ont studio laction des rayon& X nur r^volutlon du nagana chez le rat 
(cf. äaloinonsen et Dreyer, et Roßs). 8i le traitement par les rayom e8t appHqtie en 
pleine infectiou, on ne remarqiie qu'une dinunution passag^re du nombrf> de« trypanosomos 
circitJantfi. fßi on fait agir le» ravons pcndaut rinoubatiou , on abrege la mort des 
aamiaux. 

LeB fr^roe Sergeiit ont reussi k transmettre k des lats la nagana, la zorL^iEana et 
la donriue, en les faisant piqner par des taous fAtylotus nemoraliä, Atylotus tomen- 
tos US) et une espöre de tabanide? non-d6terudn6e). L'incubatiou a 6t^ de'2» 5, H, 7, 8 et 
14 joufii. Ilfi ont vu que let* tiques, lUle«i des tiqües intectees, ne pcuvent pluH ti-annmettre 
le debab par piqüre. De plus, üa ont tu que Tinstillation des trypanosomes du debah 
i»ur la muqueuRe saine ocidaire et genitale, ne donnu pas Tinfeciion, contrairement k ce 
qui ae pat^e si Ton exp^hniente avec le virus de la donrine. Levaditi (rarlB). 

54) Edinoiid Sergent et Etienne Sergeat, Etudes ^pid^miologiqueB et prophylac* 
tiqueu du paludibnie. Clnquieme eampagne en Alg6ric. 1906. Annales de 
rinst. PaHteur, tojne XXI, n^l, 25 janvier 1907, p. 28-4*5. 

Meme plan que dans les rapportü de 1904 et 1905 (Annale^ de Plnst. l'aüteur, 
t. XIX, niars 1905; t. XX, avril et mai 1905. 

£!n . 1906 r^pidemie de paludisine a et^ grave en Alg^rie. Les inUig^nes de raco 
blanche (Berb^rie) sont des rdservoirs de vinis, Bans preseutcr de syiuptomes morbides. Le 
pourcentage des grosses rates est un index eud^mique paraUele k celiu qui est fourni par 
les constatations d'li^matozoaire dans le sang (palpation de la rate, le sujet etaut 
debout; la position verticale fait tomber la rate, si eile est tant soit peu hypertrophiee, 
dans la main du mMecin. 

La quininisation par un Europ^n represente le meiUeur proc^d6 pour amender un 
r^servoir de virus (dragöes de bichiorhydrate de quinine de 0,20 centigr. {1 par jour); pour 
les enfantfi, mise43n Suspension de la poudre de quinine dans Thuile d'oliyes; au besoin 
enveloppement dans du papier a cigarette. Chez les trait^ par la eure quotidienne 
(439 Sujets examin^s avant et aprfe la eampagne sur environ 2000 personnes quininisees), 
le nombre des rates am61ior6es (27,3 ^/^ diminu^es, 11,5% gu6ries) est bien sup^rieur k 
celui des rates augmcnt^es (8,2 ®/o), L'inverse a lieu chez les t^inoins (567 sujets) : 3,5 ''/o 
diminuöes, 2,1% gu6ries, contre 32,6% augment^es. 

Les auteurs insistent ensuite sur les inesures antilarvaifes — faucai'dements et 
d^sherbages, pÄtrolages, irrigations, ete. — et sur les mesures contre les adultes — pulye- 
risation de p^troie et d'eau, acide sulfureux, d^fenses m^caniques. 

Sabrazes (Bordeaux). 

55) Thironx et Teppaz, Les trypanosomiases animales au Senegal. Annales de 
rinst. Pasteur, no 3, 25 mars 1907, p. 211-223. 

Les auteurs d6crivent la maladie des cheyaux provoquee par Tr. dimorphen. 

Sabrazes (^Bordeaux). 

r>6) O. Bouffard, Sur P6tiologie de la Sounia, tryponosomiase du Soudan fran- 
^•ais. Soci6t6 de biologie, 19 janvier 1907, t. LXII, no p. 71, 

La Souma, qui sövit sur les bovides et les eqtlid6s du ;??oudan, y a 6t^ surtout 
^tudi^ par Cazalbon. L'ageut, Trypanosoma Cazalboni, d^crit par Leveran, offre 
«ette particularite d*etre tves virulent pour les divers Ruminants et de ne pas infecter les 
singcs, les chiens et les rongeurs. 

L'auteuT etudie, par des exp6rienceF, le mode de propagation de cette trypanoso- 
nii;)se. II operc sur des veaux et avec des stoinoxes. Avec le sang d'un mouton ä para- 
Hites nonibreux, il inocule sous Ja peau un veau indenme de trypanosomiase. Les tiypa- 
nosomes apparaissent dans le sang le 5^"o jour et y sont tres nombreux le S^no jour. 
VtL second veau de meme 4ge est surveillß dopuis vingt-cinq jours, il ne montre pas de 
parasites et 20 cm.c. de son sang n'infecteut pas un mouton du Macina, race tres sensible. 
II est isole dans une eeurie grilJagee on ne p6netre aucun insecte. II a 6t6 debarrass^ de 
«es tiques. Le premicr veau, malade, ^galement debarrass^ de ses tiques est introduit 
dans la meme ^.urie. On y iait penetrer 40 stomoxes, pris sur des aniniaux au p&turage. 
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Le veau inocul^ meurt le 8^ jour avec des parasitcs nombreux dans le sang. Dans 
le sang du veau seul, des trypanasoraes appamissent le 12ni(^ jour, et devieunent nombreux 
apres trois joiirs* Le veau est encore vivant le 8»^^ jour. 

Le T^le des autres niouches piquantes est probablenient moins ünpoi*tant h cause de la 
rarete des taons et ts^ts^s dans la r^gion de la bonde du Niger oü la mortalit6 est ex- 
teasive. J. Joily (Paris). 

57) A. Betten^osrt, €• Fran^a, J« Borges, Un cas de Piroplasmose bacilliforine 
chez le Daim« Archivos do real instituto bacteriologico Camara Pestena. Lisbonne. 
T. I, fasc. 2, janvier 1907, p. 547-549. 

Lcs autcurs supposent que des z^bres amenes de linde, vivant dans le ineme parc 
<iuc h's daims ont, par rintcnnediaire de tiques, propage les piroplasnies a ces animaux. 
llft proposent de r^server le nom de Babesia bigemina aux tjpes du piroplasmes ana- 
logues au piroplasina bigeminum et d^appeicr Theileria les form es en baguette qui se di- 
visent en croix (en Thonneur de T heil er qui a d6crit le Piroplasma parvum de la fievre 
du betail de la cote d'Afrique, uialadie non-inoculable. Sabraz^s (Bordeaux). 

58) A. Laferan, 8ut les trypanosomia^eR dn Haut-Xiger. Annales de Tlnstitut 
Pasteur, t. XXI, no 5, 25 mai 1907, p. 321-356. 

£n 1903 Cazalbon d^crivait une trypaaohomiase emsootiquo des dromadaires appel6c 
Mbori (maladie de la moucbe); ü tiüsait connaitre aussi une trypanosoniiase (soiinia) des zebres 
da Macina. L'ann^e siiivante M. Oazalbou montrait que des chevaux de la region du 
Bani (aifiaent du Niger) et des Bovides du cerde de Koury etaient infect^^ par de.s 
trypanosomei» (L. Cazalbon, Les ti'ypanosonuascs au Soudan fran^ais, K. de med. 'v6ter., 
15 octobre 1904). 

Laveran a ^tabli que la Mbori est une variet« de Surra; qiie la Souina a pour 
ugent patiiogene une espece nouvelle : Trypanosoma Cazalboni. Les principaux sjmp- 
tOmes de la Souma sont la fi«vre, Paniaigrissanent, Tan^mie, Taifaibiisscment, la kemto- 
lOBJonctivit^; le trypanosonie est jflus petit que Tr. Evansi; sa membrane ondulaute est 
moins developpee; enfin, son extremit^ postörieure est moins oMlee; ehien, singe, rat, 
bouriii sont r6fractaires. 

La trypanosomiase des ^quid^ de la r^giou de la Volta, maladie denömni^e Baleri 
CHt due a une espece nouvelle Tr. Lecandi, distincte de Tr. dimorphon, malgr6 cer- 
tAiues analogies. 

Une exp6iien(;e de sörodiagnostic a donue les r^sultats suivants : du s^rum do chevre 
attif oontre Tr. Evansi est inactif eontre Tr. Lecandi. 

Cbez un chien inocul^ k S^gou sur un dromadaire Laveran a d6crit le Tr. Sou- 
(laueuKC, voisin peut-etre du Tr. Evansi, distinct des pr^cödeuts. 

Ce travaii se temüne par un cfaapitre sur tes niouches piquantes du Haut-Niger. 
Leb stomoxes transmettcnt la Souma. Sabraz^s (Bordeaux). 

59) Gustave Martin^ Les trypanosomiai<es animales de la Guinee fran(;aise. 
Annales de llnstitut Pasteur. no ö, 25 mai 1907, p. 357, 384. R68um6 du Uvre de 
l'auteur. Paris, Maloine, ^dit. Sabrazes iBordeaux). 

60; &• Bouet^ Les Trypanosomiases animales de la Basse-(;,-ftte d'Jovire. Note 
pr^liminaire. Annales de llnstitut Pasteur, juni 1907, d9 6, pages 468—474. 

Bceuf, mouton, chevre, porc et chien sont Mquemment parasit^s (surtout le bceuf). 

Le Trypanosom e dimorphon, le Tr. Oazalbonit (Laveran) ont ^te n/)tes chez le 
^Miuf.. Chien, chevre, sont infestes par le Tr. diphorphon. (-hez Je cliion Fautour a 
trnuve aussi Tr. Lecandi (Laveran). Tr. dimorphon est transmis pur Glossina palpalis. 

Sabrazes (Bordeaux). 

61) L» Nattan-Larrier, Diagnostic de la trypanosomiase dans la raee blanche. 
La TriiHi^Q m^dic^le, 17 octobre 1908. 

Denx aspects cliniques coiTCspondent a deux Stades de la maladie : 1^ fi^v 
pAnosomique; 2^ maladie du sommeil. 
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1^ II s'agit d'uQC ü^vre d'abord coutinue (mais cetto phase peut manquer), ensuite 
paroxystlque (acc^B de 2 & 3 jours s6par68 par quelques jouth ou plusieurs mois d'apyrexie). 
L'ascension thennique est rarement pr^c4d6e de frissons; la teiup^iature s'^l^ve de midi a 
6 heures du soir; la d^fervesceuce se fait la nuit sans sueurs aboudantes. La quinine est 
saus actioD. II y a souyent coexistencc de paiudisme. 

Le pouls est rapide, instable, d^pressible. La flövre de la trypanosoraiase peut etre 
une flövre dissoci^e. 

Les ffanglions sont hypertroplü^s (cou, rßg^ion 6pitiochl6enne, etc.), mais ne d^passent 
guire le voIume d'une noisette, 

Les 6rytheraeB (loseole, taches circin^es) siögent siir les 6paulefl, le thorax, lesbypo- 
condies. 

Ua cedöme variable ioteresse les paupiöres et les mall^oles. 

Dyspnoe, c^phal^e continue, splönomögalie, asth^nie, astb^nomie se rctrouyent dans 
bien des cas. 

Les foniies graves se niarquent pur Tapparition de troubles nerveux (irritabilite, 
tremblement, parole de paralytique g6n6ral). 

Au degr6 le plus avanc^ cela aboutit k la maladie du sommeil. 

Pour 6tabliT la diagnostic on examinera le sang d'abord k T^tat Irais, puls sur les 
prdparations söches : les trypanosomes peuvent ^tre tres rares. La fixation par Talcool 
et la coloration par le bleu de Giemsa dilue conyiennent fort bien. Dans deux cat^ de 
Nattan-Larrier ü fallut faire ud tres grand nombre de preparations pour d^pister Ic 
parasitc. 

En chargeaut fortement les preparations seches et en les ^claircissant par une henia- 
tolyse ac6tique (dilution 1%) apres fixation ä Talcool absolu on peut reussir plus vite; 
de nieme en puisaat 5 com de sang dans la veine en ks diluant ayec 5 com d'une soIi>- 
tion de citrate de soude ä 5^/^ et de NaCl k 5^/o et en centrifugeant : on preleve la 
cooche des leucocytes au-dessus des b^maties; les trypanosomes restent vivants 3 a 5 beures 
dans la solutiou citrat^e. 

La ponctiou des ganglions cervicaux ramöne parfois des parasites. De möme la 
acarification des placards circines (Nattan-Larrier a r^ussi de cette fa^on). 

Le liquide c^pbaloracbidien est plus ou moins riebe en lympbocytes et albumineux; 
les trypanosomes n'y sont pas toujours facüement d^celables par Texamen direct; on inocu- 
leia 10 com de sang citmte ou 10 cm. de liquide c^pbalorachidien dans le peritoine du 
cobaye ou du rat (prealablement certifiös indcmncs de trypanosomiase; la maladie inocul^e 
^yolue tr^s lentement (3 mois); cbez le rat d^s le 15 juin on trouve des trypanosomes dans 
le sang. 

II importe de d^pister la maladie, car, peut-6tre reconnue a^ ^6^^^t. e}l^ Pi^HTf^it 
etre trait^e avec suexes. .^a^ya^i^is (flQy^^aHiO.. 

62) Lo«is Martin^ Mala^ig 4u eoi^m^i}. pinq ^q^ye^u^ (jftft dM.Ty{iftRt)fi(Pimiag« 
cbez les blau6|. ij^^JJ^ 96 tT^H^^l^^*- Äft»^!^^ w VwlHw^ f^mh \mv& UHi?, 
no3, pages lpi-194. 

y6yplu||9ji ^^i tfes mm^h m'^ ??? Mhm • feffltW »^mflfltl^»«'^, ^t§t fi^TJ^, Mtbi" 

Paiiß 3 cas, ü y aVait des enibry^w^ ^^ ftl^^^ ftr^si ^?p 4h T^^te) to»a l© üftl^g. 

Diagnostic. — Quand \(^ fafel^jj eef a« m^M 9» W^ SHSp^^t^J h maladie 
fifevre irr^guliere, aypc noule #§9ci|t mi\^ pj^y^ pe \^, Ifti^x ^ß *ft teipptotwre), »omnolom-c, 
ad6nopatbie, oedömes, pi][iangf<i^^()p,^, f ^»^pt^q^^. 

i^]} ji^b^t, jt^^jlflßu ftiffift ^H ^^g P^^*1^ mm\m des trypanosomes. Hais bientöt 
1^ |(^^t ffceyoy: 'Je ^^|^g äa^^ jl^ V'^^^ 9iö«^f?^t? «t le centrifuger : les trypanosomes sont, 

<^T?fi 1?^ S^^V^vIP^, y\W^' ^ ^^ surface du d^pöt. 

4Hl'9''48^k*W^i*^*^^on de Cbristy. — Lc sang 6cras6 entre lame et lamelle 
j^eta^Je et reste generalement uniformement efcaU; aprös un certain temps, les globules sc 
reumssent en piles mais ne s'agglutinent pas. Au contraire, cbez les malades ou animaux 
infect^s par le trypanosome bumain, tr^ä rapidement les globules s'agglutinent et s^cu^ 
mulent de teile fagon qu'ä. Foeil nu on yoit de petites taches s^pardes p^r du s^runi. 
L'auto-agglutination disparut au moment de la gu6rison. 

Examen de la lympbe des ganglione engorg^s. La ponction ramene de la 
lymphe contenant des trypanosomes. Cette recberche a ht€ positiye dans un des cas de 
Martin oü eile fut tent^e. 

Le liquide cephalo-rachidien contcnait des trypanosomes dans les 5 cas: cbez 
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detix d'entre eiui, il y avait une tcneur en albumiBe de ce liquide bien au-dessns de la 
normale. Quand il y a de ralbumine, les m^ninges sont permeables aux agente m6di- 
camenteux. 

Inoeulation. — Coba^es, rats, souris, singe» sont tres r6ceptifs (les trypanosomes 
appaiaissent vers les 15»«, 20™« jours). 

Traitement — Le trypanroth, Tacide ars^nieux ont donne des amelioratioas; les 
trypanosomes ont persistß dans Ic sang. 

L'atoxy] (anilide-m^ta-ars^nique) a ime ricbesse en acide ars^niqae de 37, 69%; il 
est 40 fois moins toxique que la liqueur deFowler; ü permet d'introduiie dans Torga- 
nisme iine quantit6 d'arsenic 10 fois plus coneid^rable qu'avec Tacide arsSnieux. On em- 
plole une Solution au dixieme st^rilis^e a Tautoclave. On donne d'aboid 0,50 tous les 
15 jours, puis 1 gr tous les 8 jours. Dans un cas, sans inconvönient (sauf de la fievre), 
Martin a inject^ le premier jour 0,50; cinq jours apres 1 gr., cinq jours apres 1 gr. 50. 
Des le lendemain de Tlnjection, les trypanosomes disparaissent du sang; ils reparaissent les 
jottis suivants si on nc renouvelle pas les doses assez ?ite. Au d6but, administrer le m6- 
(lieament de cinq en cinq jours; puis de iiuit en huit jours. 

Quaud il y a perm^bilite mening^e (exces d'albumine dans le liquide c6pbalo- 
raebidien) l'atoxyl injoct^e sous la pcau peut faire dispandtre les trypanosomes de ce 
liquide. Quand les m^ninges ue sont pas permeables, Kopke injecte dans le canal rachi- 
dien des couleurs et de Tatoxyl. Le traitement r6duit les ced^mes et les ad^nopathies, 
att^nue consid^rablement leurs douicurs des pieds qui $reneut tant ces malades. 

En ajoutant au traitement 1 a 6 miUigr. de Htrycbnine par jour pendant un mois, 
les r^sultatb sont meilleurs. 

L'atoxyl debarmsse Ic sang des trypanosomcH et agit comme la quinine dans le 
paludisme; mais dans Tun et l'autre cas, il peut y avoir des rechutes et les malades 
doivent restcr en Observation pendant des annees. Sabraz^s (Bordeaux). 

()l$) T. Morax, Manifestations oc*.ulaires au cours des trypanosomiascs. Annales 
de rinstitut Pasteur, t XXI, n© 1, 25 janvier 1907. 

Ccs manifestations sont tres frequcntes (c^cit^ dans le uagana, blepharites et k^ra- 
tites dans le surra, le mal de Gad^as, la douriiie. Dans les infections endogenes la k^ra* 
tite interstitielle n'est pas rare. 

Des chiens, des ch^vres dourin^s et nagan^s ont fourni le mat^riel d'^tude, de 
meme un chien inocul6 de Mbori et une ch^yre inoculee de Souma. Les animaux inocul6s 
dans le p^ritoine ont cu 1 & 2 mois apres les premiers symptömes oculaires. Parfois la 
cornee s'ulc^e et se perfore. Ches les cbevaux atteints de mal de Gadöras, ces 16sions 
peuvent guörir. 

Les globes oculaires d'un chien (Mbori) fix^s par formol, formol picrique, Flem- 
miag, durcis dans Tsdcool, inclus dans la cello'idine ont seryi a Texamen microscopique. 
Les coupes sont immergees Va beure dans une Solution aqueuse d'eosine orange; lavage ^ 
Teau; Solution aqueuse de bleu de toluidine (^/^ d'heure); diiförencier dans Talcool additionn^ 
de quelques gouttes du m^lange glycerine-ether de Unna. D^shydration par Talcool absolu 
'•t la demi-dessiccation; lylol; bäume. Les preparatious montrent tres bien les trypano- 
!)omes, mais ellcs ue se conservent pas. 

Resultats : Exsudat s6reux avec trypanosomes <lans la cornee, puis accumulation de 
leucocytes mononucl^aires, n^forraation de vaisseux, exsudat fibrineux dans la chambre 
ant^rieure; surface de Tiris recouverto par une couche de trypanosomes au-dessous de 
laquelle le tissu inen se montrait infiltrl de cellules mononucl<^aires; petits foyers d'infil- 
tration dans la choroide et ä la surface de la retine (parasites plus on moins deg6n6r6s). 

Sabraz^s (Bordeaux) 

64) A. LaTeran^ Trait6 du paludisme. Deuxi^me Edition, YII-622 pages, 58 fig. dans 
le texte et une planche en couleurs. Paris, Masson et C^«, Miteurs. 

Sabrazes (Bordeaux). 

65) Allan Kiasrlioni and Joiin L« Todd, A Beyiew of the present means of Com- 
bating sleoping sickne^s. Lancet, feb. 2^^ 1907. 

Atoxyl is the best ayailable drug in the treatment of sleeping sickness. There is 
no means of destroying tsetse flies in large numbers. Quarantine and isolation are impe- 
latiye preyentive measures. Göodall (Edinburgh). 
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66) H. E. Pümmer^ Fnrther ObscrvatioTis on tb^^ Effect« produccd ou 
the Trypanosoniaia ot Gambia Fever «.iid of Slecpiiss: Sickness. Pi 
Sor. ßd. LXXVllI. 1906. 

From a non6idon»ti<m of tbe results of 21 1 ♦;xp<»riin»*nt8 it is concluded 
distinction bctweea j^Hiubia fever and slenpiufi: «ickü^'ß.s oauiiot ])e ruaintÄined. 
pauoßoine.s found in the two typt? ot diKJase are the eainc but they may be w 
paBsage irom mau tbroug^h monkeys aud rats. Goodall (Ediui 

67) H. YT. Thomas, liemarkF on Mr. Plimmcr'ö Note ou the Effects pro 
Rats by the Trvpanosoiüata ot (jambian fever aud Sleeping ^ 
Proc. lloyal Soc. B/VH. Oct. VMHl 

A larp:c nuniber of inoculutiou ond otJiei expfrinienis are quoted to ji 
Mr. riiuuuer is not justifitid in eoucludi ng that irambia teyer and sleeping m 
diätlDet diseases. (ioodall (Edinl 

08) N, P^zopomlos et J. P. Cardmnaiis (Athenes), Du paJudismc cong^uital. 
de m6d. des enf., Janvier i907, p. 29.) 

I)i6 Verfasfecr haben ITutersu(huui»;en angeistellt, uiu sich zu überzeugen, c 
nähme, dass Malariaplabraodien nicht von der Mutter auf den Foetus übergehe 
8to fertigten zahlreiche l'räparate vou mUtterlichera uud kindlichem Blute unnütt 
der Geburt an, und während hie in erstcrfün zahlreiche l^tozoarien fanden, v/i 
letzteren keineswegs der Fall. Audi im Blute lunes im fünften öchwangerschi 
abortierten Foetus waren keine Malariaplasmodieu zu finden. Weiter wurde f( 
4iass bei den mahtriakranken Frauen Plasmodien im mütterlichen Teile der PI 
hndea waren, keineswegs aber im kindlichen. Auch im Blute der Nabelschn 
nicMs nachgewiesen wordoi. Der Schi ups, dasa die betreffenden Mikroorgauismei 
inütt( rlicheu Blutkreisläufe nicht in den kindlichen gekngen können^ ist also ^ 
reohtigt. Dies erklärt auch die Tatsache, dass Kinder vou schwer malariakrank 
keineswegs durch die Krankheit der Mutter in ihrer Gesundheit beeinträchtig 
vielmehr sich bei der Geburt besten Wohlbefindens erfreuen. Auch die (y^ntersa 
Hämoglobingehaltes zßigt bei Neugeborenen keineswegs jene niedrigen Zahlen, w 
bei den betreffenden fiuberfcranken Müttern nachweisen kann. Die Verfasser ne 
'an, dass das Blut des Foetus die Fähigkeit besitzt, die Toxine der Laveransi 
modien zu neutralisieren. Auch sonst scheinen Kinder eine gev^isse Resist^ 
Wechselfieber zu besitzen. Koch hat Kinder in Afrika gesehen, welche zahln 
modien in ihrem Bhite beherbergten, ohne aber ijgend welche Gesundheitsstör ii 
bieten. Auch die Verfasser hatten Gelegenheit gehabt, ein 35tägiges Kind zu ur 
welches zahlreiche Vivaxpafasitcn beherbergte und sich trotzdem guter Gesundhei 

E. Toff ( 

69) Re. U. Moffat, Congenital Malaria. Brit Med. Journ. May 4th 1907, 

The mother of the civtld suffered from malaria in the early months of 
and for this reason left africa. She had been living in England fbr 4 months 
child was born. 

In the child's blood were numerous parasites of malignant type. 

Goodall (Edin 

70) W. J. Baehanan, The Third Factor in the Etiology of Blackwat 

It is suggestcd that neithor malaiia or quinine separately or together 
blackiivuter fever but that it is due to a kidny lesion supervening on malaria ai 
of quinine. Goodall (Ediu 

71'; J, C. Keuiiedy, The Incidence of Malta Fever amoogst those em] 
the Military Hospital, Valletta during the year 1905. Journ. of the 
VI April 1906. 

Iniection by milk must not be disregarded. 

Direct iafection from contact with patients and contact witJi infected 
almoRt certAinly proved. 

Tho evidence of transmitted infecticu by mosquito« or biting insects is vi 

Goodall (Edir 
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72) W. H. Horrocks and iL C. Kennedf, Goals a« a Means of Propaa^ation of 
ül^diierraaean Fever. Joüru. ot the R.A.M.O. VI. April 19()6, p. 381. 

..Jvdgcft by tho scnim reaction, 41 per. vani of the f?^ats iu Miilta are infected, and 
U:n poT. Cent, ot the goats supplj'iufjj luilk to variout? parts of Malta appear to cxcrete M. 
melitensis in ih<; n-Wk, This excretion iiiay occnr foi month« without any apparent detc- 
rioration of the health ol the ^out or the cheiiii(^d characlen; of the loilk. Soir»o infiictcd 
goats may howover emaciate , lose hair aud dcvclop a (;ough. Soine goatß may give a 
seriira reaction and not have <ocrl in the inilk. If the seniin or milk does not givc the 
r»:a.ction thn or^anism will not be fouud iu tiic inilk. There is no constant rciation hetwecn 
ihv amo^mt ot agglatiuins in the nnlk and l>l<>od and the miniber oi cocoi in the milk \>\ii 
iha higher the dilution of the Korum -whioh agglutiuat^s the M. melitensis the greater ig 
the probahility of findiiig the M. melitensis in the milk. 

The milk agglutination i& a surer iudiration of the^ coccus being cxcreted in the 
milk thun the Wood reaction. 

Monkeys and goats cau bo infected by feeding with iufected milk or cultnres froni 
niUk. The incubation penod is froin 3 to 4 weeks. Infected monkeys show more orga- 
nisins in lymphatic giands than in the »plecn. Agglutinins niay be transferred irom tho 
mothor to the foetus in utero. 

Pasteurisation {GS^ C for ten mmutes) destroys the M. melitenBis present in goat's milk. 

Goodall (Edinburgh). 

73) £• M. Willialns, Mediterranean Fever, Infection in Utero. Joum. of the 
B. A. R. C. July 1907. 

A preguaut woman suffered from malta fever. 

The Colostrum contained micrococci and reacted to the raicrococcus. The child 
howevei was not fed by the mother and was in all probability infected in utero. 

Goodall (Edinburgh). 

74) B. F* Axe, Notes on Tropical Bilious Fever of the Horse or Equino piro- 
plasmosis in India. Journ. of Comp. Anat. and Therapeitticd Sept 1906* 

Goodall (Edinburgh), 

75) A. B» 8. Anderson, Splenic Abscess in Malarial Fever. Indian Med. GtuEette, 
June 1906. 

Two cases are recorded with notes on the rarity of the condition. The probable 
cause is infarction. Goodall (Edinburgh). 

76) S. Tu CviniiiiagS) £ala-azar, .and its iuteYmediate Host. A Suggestion. 
Journ. of the R. A. M. C. Oct 1906. 

The ankylostomum duodenale may be the intermediate host. 

Goodall (Edinburgh). 

77) €. Blrt and H. B. Batemami, Kala-azar. Jount of theR. A. V.O. Oct. 1906. 

An account of a case from which Irishman bodies wero cultivated hnd which showod 
a lenoocyte count of 2,700 per ccm. Goodall (Edinburgh). 

78) Martiai, Kala-azar (fieberhafte tropische Splenomegalie) bei einem Schan- 
tung-Ghinesen. BerL käru Wochenschr. 1907, 33. 

Verf. schildert einen Fall, welcher nach seinem chronischen sich mit längeren Fieber- 
perioden über 3 Jahre hinziehenden Veriauf, nach dem klinischen Bilde, das als Haupt- 
leonzeicheh Anämie, Leukopenie und Ödeme bei starker Milzschwellung bietet, und vor 
allem nach dem mikr sköpischen Befunde an typischen Leishman-Donovan-Eörperchen als 
ein Fall von Kala-azar charakterisiert. v. Boltenstern (Berlin). 

79) F. P» Maelde^ Not« on an unsuecessful Attempt to Gonnex Kala-asar to 
an im als. Brit Med. Joum. June 8th 1907. 

The filtrate from a portion of spieen pounded with saline Solution from a case which 
had died of kala-azar was injeeted into monkeys, goata, rabbits, rats, Guineapigs and 
pigeons. 

The lesults were all negative. Goodall (Edinburgh^ 
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60) P. MMISOB9 Notes on two casesof febril tiopical splenomegfaly (Ka 
ftad a sug^gestioii. Brit. med. Joiirn. 12th Nov. 19C»5. 

M. gchließst au£ seinen Beobachtung^en, dass die Inkubationszeit der t 
Splenomegfalie 10 Tage betnigt. Die Mikroorganismen der Orientbeule gleichen d 
tropischen Splenomeg^ie, nur bleiben sie dort lokal, während hier die Mikverg^ 
auf septibch-hämatogenem Wege zustande kommt. Die Kiankheiten verhalten 
Tigernd wie Euhpocken und Variola; M. vermutet, dasH die Erreger der Or 
ak Vaksdne für Kala-azar dienen können. Pappenheim (B< 

81) Pütriek MaB8«A| Oricntal Sores: Leishman Bodie», Incubation Pe 
five months. Journ. of Trop. Med. Juny 16 th 1907. 

A case in which numtrous Leishman bodies were present in the sores. 
The sores began five months after the patient had leit India so that the ii 
peiiod must have takeu that tinio at least. 

Therc were attacks of fever abaut the probable rimc of infection. 

Goodall (£dinbi 

82) Patriek Mansoii, Oricntal Sorc: Leishmann Eddies, incubation P< 
five months. Journ. tiop. med. 15. 1. 07. 

Bei einer Patientin, die in indicn unter Eingeborenen gelebt hatt«, träte 
bis 6 Monate nach dem Verlassen Indiens 3 Orientbeulea mit den Leishman-Dono 
Parasiten auf. Et)tttgenstraMen bewirkten nur Entzündung, keine Besserung; Arsei 

Pappenheim (B( 

BS) John EUloti, Natal Boils. Journ. Trop. Med., 1. I. 07. 

I>ie Infektion mit Natalbeulen trat im Nacken auf, wo der Hemdknopf g< 
hatte. Der Eiter der Jaulen war stark infektiös und machte Autoinokulation an 
Stellen des K({rpers ähnlich wie dir sog. Schweins heulen bei Staphylokokkenfunink 

Patientin bekam schliesslich in Verlauf von 2 Jahren 102 Beulen. Ueii 
enit und nur bei Einnahme von Chinin auf, dann aber prompt. Pappenheim (B< 

84) Bji7iian4, Bouton du Nil ou boutons d'Orient. Annal. d'hyg. et cl. 
1907, p. 44. 

Die mikroskopische Untersuchung seitens Billot zeigte grosse mononukleä 
mit nnregelmässiger Kontur und voluminösem Kern, und innerhalb derselben di( 
wart zahlreicher Elemente, weiche den von W r Ig ht und anderen in der Orient^ 
mrhriebenen gleichen. Pappenheim (Bi 

Ho) E. A. Mfnchln, A. €• IL Gruj aud F« M. 6. T«lloeh, Glossina palpali 
Relation to Trjpanosoma Gämbiense and other TrypanoÄymes. Pr 
Soc. B. 78. Oct. 12th 1906. Goodall (Edinbi 

m) E. A» Mlneliia. A. €. H. Gray and F. M. Q. TiiUeli, Glossina Palpali 
Relation to Trjpanosoma Gambiense and other Trypanosomes. < 
the R. A. M. 0. Dec. 1906. 

The trypanosomes found in frechly caught tsetse-äies and known a«' T. | 
T. taüochii have nothing to do with sleeping sickness and are not development 
oE T. gambiense. Goodall (Edinbi 

87) BobaMRosi, Notes on theParasites of Mosquitoes found in India l 
1896 and 1899. Journ. of Hygiene VI. 2. 1906. 

The author compares several parasites wiiich he had previously described i 
publicAtions with those more recetitly described by other observers. He finde little r 
hupposing that the Chrithidia are developed from Haemosporidia. They appcar 
TLved from organisms contained in the intestine of the larva and probabiy swallo^ 
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The tjyj)A3io8oma-like hodies which Sohandmn found in a percentage of the culex 
pipieüB which he hvÄ fett on Athene noctua contidning Haltßridium might have been 
merely Qirithidia already present in the inserts with which he worked. 

Goodal] (Edinburgh). 

88) «. n. F. NciUali, Note on Rogb's Paper. Jonm. ol Hygiene VL 2. 19<>6. 

In connec,tion with thiß paper Nuttaii reprinis papers by Novy, Mac Neal, Jorrey 
and Knapp (Science Vol. 23 p. 207) showing that these authors hav<i cuitivated Üagellates 
(Herpetojnonas and Chrithidia) in about 15 per Cent, of mosquitos eiamined after feeding 
them on blood fiee ttom paiasitefl. It seeins rcasonabie to Buppo«e that Schandinn has 
bceu miTled by the preeence of extraneous flagellate organisms in a certain proportion of 
moRqaitocö, Goodali (Edinburgh). 

89) NoTy^ Umnieiü and Turej. The Trypancsomes of MosquitoeR and other In- 
scctß. Journ. of Infecticns Diseases. IV. 2. 1907, p. 223. 

Fitteen per. cent. of nnosquitoes caaght by the authors oue ycar and ßve per. cent. 
another year were infected with fbigelUteB belonging to two difFerent types, (Mthidia and 
Hcrpetomonas. 

By cultivation two of these, Crithidia faÄciculata and Trypanosoina culicis can be 
bolated. Tlie mosquito flagellates are not stag'^s of intnwieiluJar organisms but are pro- 
bably parasites pecuüar to 5ie insects. (loodall (Edinburgh). 

90) P. £• DattOB, JohB L« T«U and £• K Tobey, Concerniiig certain parasitic 
protozoa observed in Africa. Trop. School of Med. Sc. XXI. 

An account of various paranites found in man and aninials. 

(ioodall (Edinburgh). 

91) F. C» Wellttan, On a Uemipterous Insect which preys upon Blood-Sucking 
Arthropods and which occasionally attacUs Manimals (Man). Journ. of Trop. 
Med. April 2nd J906. 

The insect is one of the Heteroptera and is to be piaced with the Goocores, famiiy 
Eeduviidae. The Angola Lantus call it ''Ochindundu". 

It preys upon ticks, »ucking the blood with Ahich they have ftlled therasclves, and 
infectfi kraals and coniponnds for that pur^Kme. Occasionally they bitc man and the bite 
ig yery venomons. Their importance is in threc directions. 

(1> They desiroy disease-canying crealures. 

(2) Their own bites are venomons. 

(3) They may tmnsmit disease either by their own bites or indirectly through other 
nuiinals wounded and infected by them. öoodall (Edinburgh), 

02) E. N. Tobey, Trypanosomata and Trypanusomiasis. Jour. of Med. Eesearch 
XV. Joly 1906. 

A nsefttl suminaiy of the diilerent animais affeeted and theii Symptoms. 

(öoodall (Edinburgh). 

93) W.S^terttOBf Servni inoculation in Oaninc PlropliismoLMs. Journ. of (^ompar. 
Path. and Theiapeutics. June t90§. 

It is found that wbile one attack or inoculatioo eonfers a period of immunity, this 
is aot permaneBt. G^oodall (Edinburgh). 

94) A. neiler, Transmission of Equine Piropls-smosis by Ticks in Sonth 
Afriea. Joiun. of Gompar Path. and Therapentics. XIX. Dec. 1906. 

Bhi^picephalus deroioratus does not tiansmit eqoine pixopLAsmoäis and cannot be 
conaidtrred a host oC puoßplasma equi. 

Ithipicephaiuc evertsi trinsmitted it in its adnlt stage atcer feeding as nymphs and 
lar?ac oa a sick horse. 

There is not sufficient proof to show whetber piroplasmosi» is t'^nwnitted throv£;w 
t^ egg of a tick. 

Bhipicephalns erertsi is a host of piroplasma cquL Goodali (Edinburgh)^ 

Foli« hft«matoloei«a( IV. Jfthrgtmg. S^pplesMnt, Heft i. ' 
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t):>i Dttttoliy Toild and HttDiagton, Trypauosome Trans^nUsioa Expe 
Aniwls üf Tropical Medicine and Parasitology June 1907* Pappeaheim (i 

*h^ i Sfiirzocclii c Sartlrana (Laboratorium f. Para.-sitologie), SulP infezione sj 
talf. da Trypanoßoma Brucei (über cxperioifntelle Infektion durch Trj 
Brucei). Gior B. Soc. It. Jg. 1907. 

VerfF. berichten im trsten Tdl ihrer Arbeit, über die Krankheit im all] 
deren Dauer nach dem Auftritt der Trypanosomen im Kreislauf und ober die an 
tieruti (MÜML-cu, Hatten, MeerschweiDchen, Hundoü, Pferden) gemachten Beoba 
Mr^lv^ht in manchen Punkten mit den Befunden anderer Autoren nicht übere ins ti^n 
MeerHchweinchen hielt die Krankheit lange an, bei Hunden bis 42 Tage, Mäuse u 
Lingeg^ji verendeten schnell. Bei der ÄutopFie wurde in allen Fällen Milzby] 
beobachtet. Verff. eehlieKsen aus ihren experimentelleii Untersuchungen, dass di( 
des Panusiten durch die Schleimhäute stattfindet und halten demnaeh die Überti 
der Krankheit bei Tieren durch den geschlechtlichen Verkehr für möglich. Ve 
AchteteA ferner, dass die Krankheit nicht von der Mutter aufs Junge übertra 
da«s aber die Jungen keineswegs immun sind. Meerschweinchen zeigen in gewisser 
eiaen Widerstand gegen Tryp. Brucei; eines derselben zeigte sich 2 Injektionen : 
lUutea gegeoübet retoktär, das andere wurde erst nach der eweiten Injektion 
Aktive Immuni^ierungsversuche» an einem Hunde mittels Serum eincB andern : 
Huadefi miisslangen. Der bei einigen Meerschweinchen beobachtete plb'tzliche To( 
riiügien der Nervenzentra, Embolien) muss auf Komplikationen der Krankheit zurü 
werden, da das Tryp. Bmoei in den meisten Fällen eine fortschreitende Kachexie 1: 

Im zweiten Teüe berichten Verff. über die Ergebnisse ihrer histopath( 
Untersuchungen an den Organen der infizierten Tiere. Ascoli (Autorc 

^7) £• lUttband, Transmission de Trypanosoma dimorphen par Glosa 
paus R. Deso. Note pr^liminaire. Annaies de l'Institut Pasteur, juni 1 
pages 40i)— 407, 

Leg trypauoßomes en culture passag^re dans Tin testin des glossines remont 
tivemcEt le tube digestif de ces insectes au moment oü ils se gorgent de sani 
d^veiier easuite dans Thöte vert6bre, et constituer, beaucoup mieux que les tryj 
Testes accidentellement dans la trompe. l'element actif d*une nouvelle infection. 

Sabrazes (Bord 

98) E. H. Haut, Flagellated Protozoa in a perineal absceas. Lancet « 
11^. 

Oa ineision a iarge quantity of gas and piis escaped. 

The pus showed numerous chains of Streptococci and numbers of rounded i 
bodies eaeh larger than a pus cell. 

They had a rapid notatory motion. Various reagents failed to stain the 
A possible cause of the absoess was the swallowing of a fish-bone. 

* Goodall (Edinb 

99) U* B. Mc. Cttlloeb, Flagella or Pseudopodia. Lancet Aug. 18th 1906. 

A Suggestion that the flageilaiC notcd by faunt were really pseudopodia. 

Goodall (Edinl 

100) H* M.1Voodeo6k« The Haemoflageliatcs: A Review of Present Kn 
relatings to the Trypanosomes and allied forms. Quarterly Journ. 
scapieal Bcience 50, parts 1 and 2. Goodall (Edinl 



101) W.Jowetf, Note on theOccurrcnce of flagellated Organisms in tl 
of the Pigeöa. Journ. ot Compar. PatL and Therapeutics, XX. June 1907. 

l'he organisms were obtaiued from liver scrapings. They were motile a 
to be ee#t'omona8. Similar organisfus have beea described by rivoka but the orga 
described posse^ses only one flageJla or very rarely two and therefore can hardly 
fied üM monocereomonas which possess foitr. Goodall (Edinl 
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102) Elmassiaa etR.Url2ar, Note sur une inaladie sphaceilairc des boTidi^s du. 
Parag^uay. Annaleß de Flustitut Pasteur No. 11, 25. novenibre 1906» pages 969— 975. 

Lös preniieres plaques de sphacele se montrent sur la r6gion peiineale. Des larvea 
se ^oiloüt secoadaiiT^meut »ur les lesions. 11 eidste de nombreuoes maniicstationfi viscerales. 
Lc sang inontre de Taiiemie, de la leucop^nie, de l'^oßinopliilie, de la mononucleose. Les 
auteuTö decriveDt daus le sang des corpuscules londs centres par an point ou pai un 
unueau basophile. Ils ont obs€rv6 les corpusculcb chez des binges inocul6s de trypaao- 
äomes^ ils ks conKidereot coinme des hematiets alt6r4es. 

Bacteriologiquemeut: gros 1>acille non cultivable, ne prenant pas le CTmm. 

La maladie a s6vi 6pid6miqueiuent en janvier 1905. Sabrazes (Bordeaux). 

103) Am Betteneourt et J. Borges, Note sui la Piroplasmose bovine en Portugal, 
Arcbivos do rr^al instituto bacteriologico Oamara Pestana, Lisbonne. Tome 1, fasc. II j 
janvier 1907, pages 5.51-562. 

11 eiijäte en Portugal une maladie des bovid^s mirandais denominee t'crrugaO (roville), 
a cause de la teinte brune de lurine (hemoglobinurie), due au Piroplasma bigemineiix 
(Bettencourt 1898). Le parasite intraglobulaire inesure de 1,5 /i & 8 ^ sur 1 ^ a 1,5^ ^^o 
largeur. On ne trouve Jamals de pigment dans le «ytoplasnia. Parfoi.s la cliromatine forme 
deux petits anias aux pöles d'uu paiasite, Tun ä la petite extremitö est plus fln et ra- 
pelle un blephai:oplaste de trypanosome. Sabrazes (Bordeaux). 

104) Bo46t etTallet, Contributiou ä Tetude des Trypanosomiases. Arcb de MM. 
iJxper. et d'Anat. Path., juillei 1906, No. 4, p. 450. 

Exp6riences faites sur le rat et Je chien. Les auteurs concluent que la maltijpli- 
cation du Tr. Brucei se fait avant tout dans le sang, et peut-etrc avcc une l^g^re prÄo» 
minanee dans le» riseaux vaisculajres de certains organes (le foie particulierenient). 

N^anmoins il peut puUuler dans la lympbe, les sörums, les liquides d'oademe. 

Les parasite« üü d^truisent dans plusieurs organes, mais surtout dans la rate. <1ettc 
trypanolyse spl^uique parpft se passer en dehors des cellules; la phagocytose n'intcrvient 
qu'acccssoirement, ponr fain- disparaitiöe les derniers vestiges de la dfesintegration (noyaiix). 
Les ganglions, la mujlle f^ont aussi des toyers actifs de destruction, mais bnaucoup raoins 
que la rate. 

A la trypanolyse qui ß'operc dans la rate, au cours de toute la maladies, s'ajoute 
une trypanolyse intennettante ou tardive dans le sang circulant. 

Elle est due k une propriet^ speciale du sang qui se d^veloppe au cours de Tinfec- 
tion, et qu*on peut d^celer in vitro par le pouvoir destructeür du sßrum ä l'egard des 
trypanosoöies. 

Les forme» anormales (forme? amiboides en boule, etc.) traduisent dans certains cas 
un 6tat de souffrance des parasites, maia dans un ^rand nombre de cas, ce sont des pro-, 
ductions artificielles duDs ä la technique. Aubertin (Paris). 

105) MtrÜnty Trypansomenkrankheiten, Schlafkrankheit und Kala-azar. V^.r- 
lag Gustav Fischer, Jena. Pr. 1,20. Pappenheim (Berlin). 

106) Martild, Die Trypanosomen in ihrer Bedeutung für die menschliche und 
tierische Pathologie. Zeitschr. f. ärztl. Fortbildung, II, 20. 

Trypanosomen sind die Erreger der indischen Sau ra, der Dourine der afrikanischen 
Tjietse und Nagana, des Mal de Caderns Südamerikas und der menschlichen Trypanoso- 
inianis. Serotherapeutische Immunisierung leistet praktisch nichts Wesentliches. Farbtn- 
thempie verspricht vielleicht Erfolg. Prophylaktisch ist Kochs Impfverfabten nicht brauch- 
IJar, da es gesunde Parasitenträger schafft und der Parasit jederzeit infektionsfähig bleibt. 

.Pappenheim (Berlin). 

107) Noelit und M» Mayer, Trypanosomen als Krankheitserreger. Verlag 'xustav 
fc'ischer, Jena 1906. 

I. Supplement zum Handbuch von Kille und Wassermann. 

Pappenheim (Berlin). 

^7* 
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106) E« BrvBBtf Exp^riences relatiyes att mode de transmisBion des Ti 
gomes et des Tr^panoplagmeB par les Hirudinöes. Soci^ de Bidogie, \ 
1906, T. LXI, Nu. 26, p. 77. 

Daas diTerse» Communications, Tauteur a si^al^ le r§Miltat6 positifs obtenw 
danti rin&;6tati(m des poiefions au mojcn des hirudin^es. Keysselitz, i^cemn 
H^adressanl k des piscicolefi) n'est pas arnyö k obtenii des r^sultats positifs. L*auteui 
done 8ur «ea e:ip6rience8, qai ont port^, pour les infestationg primitives, sui 1& c 
ohabot de rivi(^re, Talevin d'anguille, lecottusbubalis, et pour les infestatio 
joiii^es, snr la cajrpe, Taiiguille, le cottus bubalis et la raie ponctuöe. L'auteuj 
d,TMHi hur le fait, dßjä sifzrnal^ par lui, que les poissons ne semblent pas acquörir 
muait^ aeÜTe et qoe de nouvelles g^nAiations de trypanosomes peuyent so sd 
chez le meme aaimale. 

Keyeselitz a Btgnal6 des poussöes de paiasites dans Ic sang des poissoii 
^tiidi^s dans les mois leB plus chauds de l'ann^e. Oe ph6aom^ne se pioduit peut-^1 
taa^ment, dans des conditions de nioiadre i^sietances du poisson, rnsis, dans la m 
Hoat certainement les sangsues qui pioduisent certe p^riodicit^.. Ces vers commenc 
p^orger au d^but du printeiaps et k cette 6poque le sang est Tite digöi^; ils peuT 
infester rapidement les eniuiaux; d'autrc part, o*est ^gaiement le nioment ou U 
öelosent et wa deiniers >*ont tr^» voraces et se gorgent fr6quemment. En hiYcr, 
iraire, la digestion est lenie, le froid arrete i'^volution des trypanosomes chez les 
«t ces aniiuaux restent plusieurs mois k jeun. 

Ke^HselitJE a cii constaniment des r^sultats a^gatits en faisant piqner div 
soos par des piscicoles piises sux des poissons n^alades. Mais il ne pr6cise pas s 
des piscicoles phses sur des carpes sur des animaux du mSrne gen/e. Ck>mme, d*ay 
11 consul^e k tort tonn les ti^panoplasmes eomme appartenant k la meme csp^ce, ü 
Evident que des piscicoles infest^s sur des carpes ne contamineroat pas des rot< 
inversement. llne autre cxplication possible est que la piscieoio, quoique permet 
tains Stades övolntifs des trypanosomes, ne puisse pas les transmettre aux poissons 6ti 
Keysselitz. 

II ei^ certain que pour les trypanosomes da genre trypanosoma, les hemi 
jouent un röle «ncomipafablemeut plus important que les piscicoles. 

Les trypanosojiies de l'anguille, par exemple, qui pullulent oäeii les hemi 
\4^getent mis^rablement chez les piscicoles et flnissent par disparaltre. 

J. Jolly {I 

109) S. Brumpl, De Th^r^dit^ des infections k trypanosomes ^i k t 
plasmes cbez les hötes interm^diaires. Soci6t6 de Biologie, flO juil 
T. LXIII, No. 26, p. 176. 

A. Kxpöhenoes faites avcc Helobdella algira transmettant le Trypa 
in Spinat um aux grenouillcs vertes. 

1^ Ocrtains sp^cimens de sangsues semblent i^ptes k transmettre h^r^dii 
les trypanosomes qui les parasitenc; les sangsues proviennent eil 
d*61e vages oü Tinfcction h^r^ditaire se rencortrc d*une fa^n habituc 

2^ Des sangsues infest^es h^r^ditairenient et ^ley^es snr des animau 
peuvent contracter la maladie naturelle, donnent nnc g^n^ration infe 

3^ On n'obserre jamais la cAstration parasitaire chez les sangsues infc>sl 

4^ Les Trypanosomes semblent envahir Tceuf sous une forme amiboi'de. 

5^ Dans une m^me ponte, les individus infest^s h6rWtaireroent son 
moins parasit^s. Ceux qui eiont indemnes sont quelquefois r^fractaii 
fcstation exp^nmentale quand on leur Mt sucer des grenouilles pan 

6^ Des embryons provenant dVxemplaires rencontr^s non paiasites dans 
et elev^s sur des grenouilles infestees soilt ajriv^s k l*6tat adult 
donn^ plusieurs centaines d'embryons indemnes. Cette exp6rienc 
qu'il y a des variations dues probablement aux races de sangsues. 

7*» Dans un oas. 40 sp^cimens non infest^s et provenent du meme lot 
l'exp^ricnee pr^cödente sont nüs k sucer pendant dix jours nne i 
paimsit^e; apres un isdement de sept jours, ils sont plac^s sur une 
saine et l'infestent. 

B. Exp^riences faites avec Helobdella stagnalis. On rencontre tr^ 
fiaos la ^aine de sa trompe un trypanoplasme. Les embryons d'animaux para 
i »festes dans une proportion consld^rable. 

C. Experiences faites avec Hemiclepsis marginata. Les embryons de 
.nV£«t^ ne sont pas pcurasites hör^tairement 
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D. Exp^riences faites avee Piscicola geomelia rSsultats n6gatifs eoimnc avec 
l'espeoe pr6cMente. 

£. Ezp^riences faites avec Placobdella catenig;exa. Siegel a d^crit chez cetto 
esp^e des formatioiis spiiillaires yiyant dans les glandes oesophagionaes et transmiBos 
heröditaireLaent. 

II les consid^re comme ies sporozoites de rh^mogrtgarine de la tortue d'eau douce. 
L'autenx a retrouy^, ces corpuscales chez un grand nombre d'embryons de placobdelles, ces 
embryonB se 3ont nourns sur diverses espäces de toitues saas les infester; Tauteur les 
considdre du reste. noa comme des sporozoites, mais comme de simples microbes traumiis 
h6r6ditai7emeut. 

L*aiiteiir conclut de ses exp^hences que le Trypanosoma Inopinatum se transmet 
de la m^re k Pembryon et de celui-ci & ses rejetons sans le passage par ua hote yert^bre, 
ieqvel est parasit^ tout k fait aceidentellement J. Jolly (Paris). 

110) Alolf TtMitl^iBt Über Protozoenblutkrankheitea bei Mensch und Tier in 
Indien und Dentsch-Ostafrika. Mttnch. med. Wochenschr. 1906, Nr. 18, S. 8dö. 

Die Protozoen werden eiugetcilt in 1. Rhizopoden, 2. Maittigophoren oder Flagei- 
laten und 3. Sporozoen. Zur dritten Gruppe gehört der Erreger des Texasiiebers, Piro- 
plasma bigeniinum. 

£b färbt sich nach der von Qiemsa angegebenen Modifikation der Romanowsky- 
färbung, Protoplasma blau, Kern rot. 

Die Übertragung geschieht durch die drei Zeckenarten Rhipicephalua australis, 
Khipicephalus £vert£i und Hyalomma aogypücum. 

Bei uns in Deutschland erzeugt das Plroplasma bigeminum das Biutharnen der Rinder. 

Eine zweite Sporozoenerkraakung der Rinder ist das Kfiatenfieber oder die Rinder- 
malaria, die durch Rhipicephalus australis übertragen wird. Koch fand hier im Gegensatz 
zu der Zweiteilung des Piroplasma bigeminim häufig viergeteilte Formen, und, bevor der 
Parasit im Blut zu finden war, eigentümliche kuglige Gebüde, die sog. Kochschen Kugein. 
Der Nachweis einer durch Pirophusmen hervorgerufenen Krankheit beim Menschen gelang 
erst einmal. 

Eine in Indien beobachtete, durch Protozoen hervorgerufene Erkrankung des Menschen 
ist die Kala Azar, das schwarze Fieber, bei der die Protozoen besonders in der 3iih ge- 
funden wurden. Sie sind meist rundlich oder oval, mit einem grösseren Kern, dem ein 
kleinerer angelagert ist, und heissen nach den ersten sie beschreibenden Autoren Leishmann- 
Donovant'sche Körperchen. — Die klinischen Symptome der Kala Aaar-Erkrankung ähneln 
denen der Malaria. Es fand sich stets starke Leukopenie. Über die Art der Leislimaun- 
Donovant'schen Körperchen gehen einstweilen die Meinungen noch auseinander. — Der 
ÜbertEagungsmodus der Kala Azar steht noch nicht endgültig fest, ebensowenig wie bei 
der Riniderkrankheit Surrah. — Ob vielleicht die Bantische KraLkheit, Myelaemie usw. 
auch Protozoenerkrankungen sind, muss die Zukunft lehren. 

Ernst Meyer (Chariottenburg-Berliu). 

111) Kmdicke, Ein Beitrag zur Kenntnis der mensohlichen Trypanosomkrank- 
heit. Ztrbl. f. Bakteriol., XU, 1^ 1906. 

Malariaähnliche Erkrankung eines Negers. Nach Überimpfung von Blut auf einen 
Affen ersehicnen in dessen Blut nach 17 Tagen S Trypanosomen, die von den bisher beim 
Menschen gefundenen abwichen. Pappenheim (Berlin). 

112) €• NI«olle« Sur une Piroplasmose nouvelle d'un rougeur. Societe de Bio> 
logie. 27 juillet 1Ö07, T. LXUI, No. 27, p. 213. 

Ghez le gondi (Ctenodactylus gcndi), rongeur nord-africaia voisin du cobaye, 
Fauteur trouve, dans le sang de neuf individus sur onze examin^s un hömatozoaire endo- 
globulaire nonveau du gerne Piroplasma qn'il nomme Piroplasma quadrigeminum; 
le cycle de multiplication endogene sc faisant par une quadripaitition du parasite. La 
stnicture de ce piroplasme le rapproche des corps de Leishmann (piroplasma donovani, 
Laveran et Mesnil) et de ceux de Wrigbt. H est k rei»jarquer que, dans la Berberil 
frangalB, gondis et bouton d'Orient ont une m6me distribution geographiquo. 

J. Jolly (Paris). 

Of. über die von Pappenheim bei AcAathodfMütylaji pardaUs gefanddnen intrafflobiilärea 
Parasiten MtLnch. Med. Wochensohr. 190.H, 8. 1976. (P.) 
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113) A. Theiler, Piroplasma Mutans (N. Spec.) of South African Catlle. 
of i.^oinpar. Path., XIX, 4, 1906. 

An animal can be infected witli piroplasma bigeminum and at any later da 
piioplasma inutons. 

The reserve has not been done as an animal infected with piroplasma muto 
bftH not been met with. 

The appearance of rings and rods after the injection of Wood of a rc 
iiimiune animal h due to the presence of thü» parasite, piroplasma mutons. 

Goodall (Edinbur 

114) A. Theiler, Further Notes on Piroplasma Mutans. A New Spec 
Piroplasma in South African Cattle. Joum, of Comp. Path. and Thera 
March 1907. 

Piropla8ma mutons and bigeminum are distinct parasit^e. Blue tick larvae i 
OJi animals suft'ering from both parasites only transmit piroplasma bigeminum. Pi^ 
inntons causeis Icsions similar to those of P. bigeminum but i«d uriuc has nev 
obstrved. 

Very great difficulty arises in distinguishing between P. mutons and the P. 
oJ^ Bast Coiast fever. Goodall ^Edinbui 

11&) IL B« Fantham, Piroplasma mnris Fanth., from the Blood of the 
Kat with Bemarks on the Oenus Piroplasma. (^uarterly Journ. of Mi 
Science, August 1906. 

The parasites are intra-corpuscular and are found in the blood and certain 
They helong to the Haemosporidia, claes sporozoa. They are avoid or fear Bhap< 
utfoally oniy one chromatin body. 

Endogeuous inultiplication takes place inflide the rats red blood corpuscle by 
ümon, Goodall (Edinbur 

1J6) Oasta?« Martin^ Du role importa-nt du Trypanosoma dimorphon da 
ftpizootiee de la G«inee fran^aiie. Soci6t6 de Biologie, 21 juillet 1906, ' 
No. 26, p. 107. 

Au cours d'une missiou dans la Guin^e fran^se rautcui a constat^ Fexist 
nombrens*^ Trypanosomiases, et a trouvö l'infection natui^Ue che« le cheval, l'ar 
nmkt, chez k bceuf, le mouton et la chevre, chez Ic chien et chez le porc. 1 
Tr>j)anosomes trouv^s, sauf quelques exceptions, ont des caracteres communs, et, 
Ja jnarche de Li raaladie experimeutale, d'apr^s les caract^.res morphologiques, pa 
-ippartenir au T. dimorphon. 

Ce flagcU^- parait donc avoir une extension geographique tres grande. II ei 
UiTubie et daijs le Haut-Niger. 

ü semble avoir ete trouve dans le bassin du Ohari par Decorse. Tres probab 
U a fete vu par Balfour chez diia muicts du ßahr-et-Gazal. J. Joily (Pa 



Jl7t EMet et Tallet, Trypanosoma Brucei et Nagana eip^rimentale. S'o< 
.FMolo^e, 28. Juillet 190<3, T. LXi. No. 27. p. 186. 

Les auteurs ont etudie la maladie exp^rimcntalc deterroin^e chez le rat et 1 
Ihva le Trypauofeüiüii Brucei. 

Ijck fonucs anonaales du tiypanosoma (dites formes aiuiboides, en boules, ei 
o/it (lounA Ivn ä dcb interpfetatiüus Fi diverses, consider^os tout d'abord par Bradi 
i/1 immer coinme repret^entaut uu Stade d'6volutiou du parasite, soat le r6sultat 
d^tonnation activc des parasites en leponse h uue Stimulation anormale. EUes j 
f*i) nioütrer dans Torganisme lorbque los Trypanosomes y sont soumis k des influences u 
nutia le plus souvent ce sout des productions accidentelles qu'il est possible de fairt 
üpontanement en mettant eu jeu des influences m^caniques: physiques ou chimiques. 

La niultiplication du parasite se fait avant tout dans le sang, peut-eti 
nnr certaine pr^dominance dans les reseaux vasculaires de certains organes (foie 
t MliiTeifient). 

En meme temps qu'ils se imiltiplient, les paiasites se detruisent dans Torg 
h^ß trypanosomes penvent d^enerer et mourir dans le sang circulant. 
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La dösinte gration qui, h, nn moment donnö, frappe les tiypanosomes dau^ lo sang; 
diculant, n'a' pas sa cause dang les parasites aux-memes, mais dans le milieu. Elle 
xeconnait pour conditiou d^tenninante une propri6t6 speciale du sang, qui 86 döveloppe 
au cours de Pinfeetion et qui s'ezprime in vitro par le pouvoir destructeur du s6rum a 
l'egard des trypanosomes. 

Ohez pr^s de la moitiS des chiens expöriinent^s, Tinfection ik trypanosomes se compli- 
quait il*iiifection microbiennc; cette complication. senible souvent independante de nnter- 
vention opöratoire. L'infection bact6rienne semble löellement favorisöe par Tinfcction a 
tijpanosomes. J. Jolly (Parj»), 

118) £• Brampt^ K61e paihogene et mode de transmission du Trypanosoma 
iuopinatum Ed. et £t Sergent. Mode d'inocnlation d'autres trypano- 
somes. Soci6te de Biologie, 28 Juillet 1906, T. LXI, No. 27,- p. 167. 

Le röle pathogene des trypanosomes des Vert^bres k sang froid est mal jconnu; II s 
existent seuiement quelques observatipns d'animaux rencontres malardes 
et chez lesquels plusieurs associations parasitaires peuvent exister. . 

L^auteur k int'cctö des grenouilles par Trypanosoma inopinatum, en les äusant 
piquer par des sangsues ou en inocuient le sang de grenoalUeff infectöes; il a produit de 
cette faQon, chez les animaux, une maladie mortelle. 

Le möcanisme de Tinoculation est le meine que pbur Tinoculation des Trypanosomes 
de TAnguille. Les parasites qui sont passes activement de la trompe de la sangsuo 
au poiat piqu^, puilulent dans le tissu conjonctif; ils s'y multiplient et passent dans le 
siang les jours suivants. Ce ph6nomene se voit facilement en faisant piquer, au nivcau 
de la membraoe palpebrale, une grenouiUe saine par des sangsues parasitöes. 

J. Jolly (PaTiß). . 

119) Liiigar4^ A new spocies of Trypanosoma found in the blood of Rats 
togethf^r with a new metrical raethod of standardising .the nueasurements 
of Trypanosoma. The Journal of Tropical Veterinary Science (CalcuttaXL 190£. 

(joodail (Edinburgh). 

12ü) Liagard, Through what agency is the Trypanosome Evansi carxied over 
#rom one Surra-Season to aaother. Joum. of Troprical Yet^inary Science 190(>. 
L p. 92. 

Aus der inhaltBrcichcn Arbeit seien einige Tatsachen hervorgehoben, welche' einen 
Beitrag: geben zur Kenntnis der relativen lUssenimmunität. 

Wahrend Pferde, mit Surrabhit geimpft, rasch an Trypanosomiasis eingehen, ver- 
mögen Binder die Erreger der Pfcxdcsurra (T. Evansi) über ein Jahr im Blut zu beher- 
bergen. — Kamele erliegen vielfach nach 9—12 Monaten, meistens aber genesen sie nach 
dj'ei Jahren. 

Pferde gehen an der Injektion mit infiziert'-m Kamelblut an akuter und chronischer 
Surra ein, Rinder erkranken nicht, doch ist dieses Einderblut für Pferde wiederum tödlich . 
Die Surraerreger werden also durch die Rinderpassage für Pferde nicht abgeschwächt. 

Pappenheim (Berlin). 

121) A. BettenMart et C. Fraa^^a, iSur un trypanosoma du Blaireau (Meles taxus 
Scb r.) Archives de Tlnstitut royal d^ hact^riol. Oaraara Pestana Lisbonne tome 1, fasc. 1, 
p. 73—75 (une planche), 1906. 

Espece non d^crite d^signee du uom de trypanosoma pestanai. Les blaireaux ne 
paraissaient pas malades; ils avaient des tiques et des poux sur la peau. Les inocuiations 
iütrap^ritoneales au cobaye, lapin, rat, souri«, les iuoculations sous-cutan^es du chien et intra- 
uiuseulaircs du pigeon ont donn£ un resultat n^gatif. Sabrazes (Bordeaux). 

1^2) A, Bettencoart et C^Fraa^, Kote sur I'existence du Trypanosoma cunlculi 
en Portugal. Archives de l'Institut royal de bact^riol. Camara Pestana liisbonnc. 
June 1, fasc. 1, p. 168—169. 1906. 

Ce trypanosome d^couvj^rt par Jolyet et de Nabias (de Bordeaux) existe en Portugal 
cumme en France et en Angkterre; il est inoculableau laoin domestique; il est sans action 
apparente sur la sante de Pfüdmal. $abra7.es (Bordeaux). 
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\2S) A. BeUeBGonrt et C. Fras^a, iSur un trypanosouic de la chauve 
ArciLives des llnstitut loyal de baet^rioL Camara Pestana Lesbonne. June 1, 

p, 187-194. 

Li^ trypano80ma yespertilionis Battaglia a €U trouv^ jusqu' a pr 
ItaÜG. danfi l'Afrique septentrionale, eu Angleterre, an Portu^l et en Alleinagne 
eKpQc€^ de ces ebeiropteres. Sabraz^s CBordi 

124) ÜMstMit lUrtia, Sur un trypanoHOoie de Sauricn (Tryp. boneti. 
fiocim de Biologie, 13 Aviil 1907, T. LXll, No. 12, p, 594. 

Nouvelle espece de TrypanoHome trouv^e chez un lezard scinc{»idien , Mabu 
donii. A letÄt frais, U ressemble au Tryp. rotatorium de la grenouille. Sur U 
ration^ color6oB, il repr^seotc une lame de protoplasma de 40fi cnviron de long e 
autant de large, Le noyau 4 la iorme dun t'useau plus ou inoins arqu6. A 1 
poisit^ du fueeau se trouve le oentroi^ome d'oü part la membiane ondulante. 

J. Jolly (I 

125/ C. Kieolle et r. Comte, Contribution k Tetude des trypanoson 
Cheiropterea. Soci€t^ de Biologie, 28 Avrü 1906, T. LX, No. 16, p. 736. 

Lv pr^ence de l'rypanosomes k ^te signalee dans le sang d'un certain no 
Cheir«>ptcre8. Leb ob^ervationfi ont 6t6 faites en difii^rent« pays. Tons les au teure ( 
an petit trypauosome qui parait, sinon identique, du moins tr^s analogue ehe« les d 
esp^eee de chciroptere« paiasit^eB. Seuls, Ed. et Et. Sergent ont Signale, e 
reiui$ti?n< c de trypauosomes plus Yolumineux dont ils fönt une espece sp^iale. Ces 
tTypunosomes n'ont 6t6 observ^s par eux que dans le sang frais. 

Les auteurs ont examine syst^matiqucmont pendant une ann6e ie sang de 
BDuris ^m! altes appartenant k une seule espece, tr^ commune k Tunis, V. Kubli. j 
r^^couBii la pr^ätnce des deux formes de trypanosomes signalßes dans cette espe< 
par MM. Sergent et en donnant une description d^taiUöe d'apr^s des pr^parations 
et de.'i pr^parations coloröes. J. Jolly (^1 



126) A. d« Schiofarowa, Über H&mosporidien der Fledermäuse. Arch 
i^ciuDües ßiologiques pubüöes par Tinstitut imperial de MM<$eine Experim 
St PetersboiiTg T. Xu. 1906. 

Verfasserin fand bei Blutuntersucbungen von Fledermäusen während der Ja 
bis 1904 Hämosporidien, welche sie zu den von Di onisi beschriebenen Arten Pol 
phüüB muriuus und Polychromophilus melaniphenis zählt, und die grosse Ähnlicl 
Makriivplasmodieu aufwiesen. 

JBei Vespertilio Daubentonii Leisslow war der Parasit sowohl im Blut, als 
Aiifl£lnchpräparaten von Leber und Milz zu finden. Im Blute befand sich der Pai 
grösKten Teil in roten Blutkörperchen und zwar in verschiedenen Entwickluni 
^bdgcJügtc farbige Tafel nach Romanowsky-Berestnew hergestellter Blut] 
gibt ein(^ gute Vorstellung davon.) 

In den AuÄötrichpräporateu aus der Leber waren die Plasmodien zahlreiche 
ixu 8pitruIatiousstadium (20—22 S^ren) und hauptsächlich in Makrophagen einges 
Im HJtit, der Leber staAe Leukozytose und eine grosse Zahl polycbromophiler E^ti 
Diircb e^ine Form, Grösse und Pigmentarmut steht der Parasit dem Polychrc 
inunouä Dioniäi nah. Die von Pionisi hervorgehobene Ähnlichkeit mit Plasmodii 
gibt Verfasserin nur begrenzt zu, eher erinnert der Parasit an Plasmodium malari 

Blutuntersuchungen bei Minioptcrus Schreibersii Natt (ausgef. im Sommer 
KoMkäsuB) ergaben: 

In Biutausstrichprftparaten ^nden sich Bämusporidien , wesentlich Gamet 
v*'TieLn3!cU wurden junge ringartige Parasitea oder IJberffanafsformen zu (lamcten ^ 
Unter 100 Hämosporid.ien : 59 weibliche Gameten, 37 mannJjcbe Gameten, 4 Jugen 

Hie von Di onisi beobachtete Gesetzmässigkeit im Vorkommen von bestimm 
wJckluQi^Hstadien in Abhängigkeit von der Jahreszeit konnte Verfasserin nicht bc 
Sowohl die Jugendformen als auch die reiten Parasiten wurden stets in Erythro/; 
LCelünd^u und ähnelten dem Plasmodium malariac. 

Die Jugendformen sind ringfönnig, später nehmen sie rundliche oder ovali 
an und werden kompakt; zugleich tritt Pigment auf. 
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Die weiblichen Gametea, welche die roten Blutkörperchen ganz oder fast ganz auB- 
füllen, stellen sphäriBche Gebilde dar mit scharfen Konturen und kleinem, unregelmässig 
geformten, scharf abgegrenzten, exzentrisch gelegenen Kern. 

Die männlichen Gameten haben einen grossen Kern von unregelmässiger Form, der 
über die Hälfte des Parasiten einnimmt und meist zentral gelegen ist. Im Kern ewei Ter- 
schieden sich färbende Bestandteile. Dhb Pigment meist ringförmig um den Kern ange- 
ordnet. Leber, Milz und Knochenmarksprilparate zeigen denselben Befund wie die Blut- 
Präparate (anders bei Yespertilio Daubentonii), nirgends Erscheinungen von Phagosytose. 

Trotz grosser Ähnlichkeit ist der Parasit des Miniopterus Sehr, weder mit P0I7- 
chromophilus murinus noch mit dem Parasit bei Yespertilio Danbentonii identisch. 

Was die Ähnlichkeit mit den Plasmodien der Intermittens angeht, 81 ähneln die 
jungen und ausgewachsenen Formen dem Plasmodium malanae, die weiblichen Gameten 
den (irameten des Plasmodium vivax, die männlichen Gameten hingegen stellen eine Form 
sui generis vor. 

Inbetreff der Zwischenwirt trage, so weist Ver&sserin auf die Möglichkeit hin, dass 
die i&u den Insekten gehörenden Nyctoribia als Zwischenwiite anzusehen wären. 

Hart och (St Petersburg), 

127) Kls^kaltf Blutparaaiten bei Fledermäusen. Zentzalbl. f. Bakt. XL. 1905. p. 215. 

Pappeuheim (Berlin). 

128) J. XTassal, Sur un Hemocytozoaire d'un Cheiropt^re. Annales de Tlnstitut 
Pasteur, No. 3, 25. Mars 1907. p 22i--232. 

Le parasite r^pood ä ja description de Polyehromophilus melanipherus de 
Dionisi et de Sching^areff sauf que les microgamdtocTtes portout uu seul corpuscule 
chromatique extianucl^aire. L'autenr propose le nom de Plasmodium melanispherum, 
vari6t^ Monosoma. Sabraufes (Bordeaux:). 

129) €• Friui^a et M. Aibtas. Eecherches sur les Trypanosomes de^ Amphibien^ 
(2 planches). Archives ae l'Xnstitut royal de bactÄrol Camaro Pestana. Llsboun^«. 

June 1 fasc. 1, p. 127-165, 1906. 
» 
Apres un historique tr^s detaill^ de la que>Gtion des bömato^oaires de la grenotiillo, 
vcs auf«ui:d donncnt le r^sultat de leurs examens qui ont port^ sur des grenouiltßii v'f:rt(j.s 
des euvirons de Lisbonue. Hs concluent k l'existence d« deux esp^tes disflnct«« de trypa- 
nosomes qui peuvent coexister, le Trypanosoma loricatum ou costatum (Mayer) 
et le Tryp. rotatorium Mayer. 11s ont exceptlonuellewent trouvö nue troiaieme espeoe, 
le Tryp. inopinatum Sergent. Sabrasjös (Bordea-ux), 

130) C. Fran^ et H« AtliiaSy Le trypanosoma rotatorium de Ryla arb«n-ea 
(9e mömoire), Reoherehes sur los trypanosomes des Amphibie»«, Arehivrs 4o 
real instituto bacteriologico Oamam Pestana, Wsbonne* June 1, läse. 11, janvitT IW, 
p. 289---309. 

Sur 155 exemplaires de Tlyla arborea var. mendionali^ d ^tp.Ient iuCeet^s de 
Trypanosoroa rotatorium d6ji vu, <?Uez oett« e^p^ße, pnr l^averan et Mesnil. 

Les Buteurs deerivent les particuhuit^ inorpfiologique« de oe trypanofiome. Ih dts- 
cutent la algnification du bltpharoplaute; U s'agit fe dun ccups «.fritrosomiquc special ayaut 
des fuiiclious blcn complexes. Ceutre cinetique pour ii;s mouvcments cxt.erne8, ilpont deveuir, 
lors de la segmeutation; un centre cin^tique poar le^ mouvcreeuts qui se passcnt dans le 
Corps m^me de la celluie, eu perdant 4 ce moment toute t^onnexidn avec un appaieil loco- 
moteur (analogue avec le bl^pharoplaste des anth6rov:oide& d«?« veg^taux, le coi-jmscale 
basal des Noctiluques, )e corpuscule central des spermat^oytes. l)e plus 11 represente uu 
appaieil uucl^aiie sexueliemeut difPerencie (Schaud4nn). S^tbrazes (Bordeaux). 

♦ 

131) £• Vareka«x et A* SalimbeDl, Un trypä.nosome nouveau chez une Hyla 
voisine de H. Laterietriga Spix et Agassiz. Societe de Biologie, 13 Avril 1907. 
T. LXlJ. No. 12. p. 592. 

Ce paraüite vit daha ie sang d'uEe e.^p6ce de rainette de Petropolis et se distingue 
tres nettem<?Tit du Trypanosome rotatorium des Hyla dKiirope. La taille varie de 
20 ä 80 /u; ii n'a pas de ilagelle libre. A l'ßtat frais, il ne pvtieute pas le meme ca- 
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ractero dans les iormesjeuneset dans les formes aduHcs. Jeune, il ressemble k Ti 
Homa rotatorium. La membrane ondolante se meut le long d\m bord: -eile es 
traiiHpareHte, d^tach^e nettement. du protoplasma ' granaleux qui remplit le corps de 
nisme. Cette partie protoplasiniquc chez Tadulte, s'6tale et arrive ä constituer u 
tres mince qui s'enroule siir elle-memc. Le protoplaBma se teint tres facileinent pa 
les couleuTS basiques, mais le noyau et le filament chromatique sc coloreut tres difür 
Le ccntrosorae se teint trfts facilemcnt. II est toujouia ßitue a l'extröniit^ auteri« 
nojaU) auquel il semble accol6. I^e noyau est alloQi^6 en forme de fuseau reca 
arc h convexit^ tourn€e vers la membrane ondnlante. 

L'extT6mit6 anterieure se tcrmine en pointe ä T^peron. L'autre est prolon 
un se^ient en forme de b&toniiet. La lon^eur totale du noyau est de 23 k 
comphs lii bfttonnet terminal qui mesurc 5 ou 6 ju. Cette disposition du noyau et di 
some a M observe chez nn trypanosome de Hyla arborea par Fran^ et Athis, ( 
portent le parasite qu'üs ont etudie k Trypanosoma rotatorium. 

Les auteurs proposent de donner au nouveau trypanosome qu'ils d^crivent le 
T. ßorrelli. • J. Jolly (P( 

. 132) Botelbo, €• jHnior, Sur deux nouveaux trypanosomes des poissoiiB. 
de Biologie. 6 Jumet 1907, T. LXIII, No. 24, p. 28. 

L'auteur, 6tudiant le sang des poissons d'eau douce du Brasil, trouve che« l 
{Rhamdia quelen) et ic Trahira (Macrodon malabaricus) deux nouveaux trypa 
qu'il d^signe: Tr. rhamdia et Tr. macrodonlf?. Les essais de cnlture n'ont pa 
de r^ßultatö. J. Jolly (Vi 

133) Gr. Mfuiea, Trypanosomes du lapin et de l*anguille en Sardaigne. 
de Biologie, 10 Mars 190fj, T. LX, No. 10, p. 494. 

Les trypaoosomes du lapin avaient une grande ressemblance avec ceiix qui 
d^ciits par Petrie ehez des lapins k Londres. Le trypanosome des anguUles para 
tiqu« k celui qui a ^te d^crit par Scibrazes et Muratet, et par Laveran et Mesnil, 
Bom de Tl. granulosum. J. Jolly (Pi 

134) Am Lftferaa, Sur une H^mogregarine de Tanguill^e. Soci6t6 de 1 
3 Mars 1906, T. LX, No. 9, p. 457. J. Jolly <P« 

135) A. Lav«riui^ Au sujet de Haemogregariaa Neireti. Society de Biologie, 
1906, T. LX, No. 9, p. 458. J. Jolly (R 

136) A. Laveran 9 Sur une h^mogr^garine du macroscinque. Soci^te de I 
20 Juillet 1907, T. LXIII, No. 26, p. 152. J, Jolly (Pa 

137) C* NieoUe et C. €omte, Sur une Hemogr^garine karyolysante de ] 
vittata. Süci6te de Biologie, 20 Ociobre 1906, T. LXI, No, 29, p. 294. 

Cette hömogrftgarine a 6t6 retrouv^e dans le sangdeMabuia vittata, I^za 
coi'dien du sud de la Berberic, chez 12 exemplaires sur 15 examines. Cc parasite, 
les auteurs proposent le nom de H. Mabuia est trfts voisin de Th^mogr^arine 
pröcedemment par l'uu d'eux chez Qongylus ocellatus des environs de Tunis 
gentium). La forme, les dimensions, la structure des deux hemogr^garines sont les 
les l^sions du globule et de son noyau identiques. 

Ces 16sions du globule consistent dans une hypertrophie avec döcoloration di 
plasjna, alloagement et hyperchromatose du noyau. 

Ce dcrnicr arrive souveut k se fragmenter, ou k devenir libre par sulte de 
parition du protoplasma. J. Jolly (Pa 

188) C. Nieolle et C. Oomte, Sur une hemogrßgarine d^ Varanus g 
Soci^tö de Biologie, 27 Octohre 1906, T. LXI, No. 30, p. 310. 

Cette h4mogr6garine , pour laquelle les auteurs proposent le nom de H. I 
est remarquable par son peu d'action sur le globule et sur le noyau de celui-c 
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liffexe & ce point de vue de la piesque totalit^ des paiasites d^crites jusqu'a present che» 
es Sauriens. 

ün ne peut la reprocheT que de H. Varani diente par Laveran chcz Varanu» 
liloticus du Transvaal et de H. Psammodromi d^couverte par Souli6 che? Psam- 
iiodromus algirus des environs d' Alger, et retrouv6e par les auteura chex des individti» 
Ui la njAme espece captur^s en Tunisie. J. Jolly ( Paria). 

189) J, B. Cielaad, The Haemogregarine of Mammals (H. Balfouri) and some 
notes on rats. .Toiiim. of Tropical Medicine Oet. Ist 1906. 

This paraslte has been found as a leucocytosoon in rata in West Australia. 

Goodall (Edinburgh). 

140) NoTj and Mc, Xeitl, On the trypanosomes of birds, Journ. of infect. diseases 
IT, 1905 (first party). Pappenheim (Berlin). 

141) A» Betteneowrt et C« Fran^, Notes snr les Trypanosomes des oiseaux de Por- 
tugal. Archivos do real instituto baoteriologico Camara Pestana Lisbonne, Tome I^. 
fasc. II, janvier 1907. page8 533—536. 

Snr 153 oiseaux dont le sang a et6 ensemenc^ sur la gelase de Novy et Mac: Neal,. 
38 ont donn6 des r6sultats positits. soit une proportion de 24*^/^,; Texamen direct ne don- . 
nait par contre des resultats positifs que 13 f%Ui soit 8%. 

Ce sont les rapaces nocturues qui sont le plus souvent infect^s. L^inoculation des 
cultures ä des oiseaux de meme espece pennet de mieux d*6tablir la distinction des diffe- 
rents trypanosomes. Sabrazes (Bordeaux). 

142) F. Metttil et G« Martin, Sur la receptivit^ des oiseaux aux trypanosomea 
pathogenes pour les mammif^res. Soci6t6 de Biologie, T. LX, N. 15, p. 739. 

L'infection des oiseaux par les trypanosomes pathogenes des mammif^res est i^eUe, 
jnais exceptionneJle et jusqu'ä plus ample inferme, limit^e aux oies inocul^es de Trypa- 
nosoma brucei J. Jolly (Paris). 

143^ Oswald O^eM, Le Nagana chez la poule. Soci^te d« Biologie, 27 Octobre 
1906, T. liXI, No. 30, p. 321. 

Laveran et Mesnil oat ^mis Thypoth^se que la temp^rature 6iey6e des oiseaux 
jouerait un role dans leur ^tat d'immunit^ yis ä vis de la trypanosomiase. L'auteur, re- 
prenant cett« hypothese, cherche, si, en inoculant le trypanosome du nagana dans certainea 
regions oü la temp^rature parait devoir Stre molns 61evee, 11 ne parviendrait pas äinfecter 
la poxde. 

Le sang, prfelcve chez le cobayc nagane est d^fibrinö et inject6 chez le coq ou la 
poule, ä la dose de 2 C4.'ntimetres cubes dans les caroncules rouges et les caroncules blanchos. 
L'injection se £ait tres facilement; il se forme une tumeur qui disparait apres quelques 
jouTs: chez le coq, Tinjection dans les caroncules blanches determine une tunefaction tres- 
considdrable, dure, qui persiste plusieurs semaines. 

A divera intervalles. on a pr61ev6 du sang chez les poules aux veines du cou et 
des ailes; ce sang dßfibrin^ et additionn^ d'eau s^^e est inocul6 dans le p6ritoine de co- 
bayes k la dose de 10 & 15 centimetres cubes. II r^sulte des exp^riences: 

1* que chez les coqs et les poules, inocul^s aux endroits indiqu^s, les trypanosome» 
persistent dans le sang pendant un temps qui varie entre deux et cinquante-cinq^ 
jours, peut-etie meme au delä; 
2* que par un passage unique par Torganisme de la poule, la virulence de^ para- 
sites pour le cobaye n'est pas modifi6e; la mört survient dans les d^lais nor- 
maux. J. Jolly (Paris). 

144) A. Balfour, A Peculiar Blood Condition, probably parasitic, in Sudanese 
Fowls. Journ. of Trop. Med. May -Ist 1907. 

Aifected fowls are somnolent with drooping head and ruffled featliers. There i& 
fever and often dianhoea, B/Ccovery sometimes occurs. There is anaemia and emaciation. 
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In ftlms staiAed as for malari« paiasitcs bodies are found near ine nncletts n 
hom oae to seven, aad measariiig fiom 1.5 to 3.5 fji in their greatest diamel 
bodiefl are mostij sphencal but veiy greatly in shape. The parasiies do not; i 
atheY haematozoa with Romanowskj Btaims but stain in t&e tone of the nucleus 
casio&al chiomatin dots. The infected corpuscle undergoeB no change, 

Nö special Undings have been niade out in the orgauB of affected fovri 
uncfirtain whether these bodies are parasitcs. If bo they are either a new das^ < 
Ol are to be regarded as the piroplasm of the bird. One inoenlation expeziment 
pareatly sacceasfiii but uiany failed. Cuitivation of citrat^id biood yelded an a] 
BUggedt've of epore formation and similar appeaiances ciccurred in blood from the 
of tieka feeding on infected fowlB. Goodail (Edinbi 

146) ^t D« Tlii>iii«OR, Blood Parasites of the Mole, -- inpludiner a new 
intra corpuscular Paraaite Jount of Hygiene VI, 1906, p. 674. 

TxypanosomeB were found. Their special feature h a locg proboscis-üke 

<»xtreiaity, 

Baclilary-Ulce bodiea in the rod corpuBcleB as deecrbed by Grabam«8mith we» 
A new i]9tracorpuBcular paiasite was found in two out of 14 moies examin 
It JB l&rger than a red cell and stretcbosi out the iuüfected corpuscle. It 

ahi^^ and when the corpusole mptures it may assurne an amoeboid outline. 

The parasiteB are figured. Goodail (Edlnbi 

X46) £« A« MlneUiii On the <Jccurrence of Encystation in Trypanoaom 
Noyy, with romarks on the Melhod ot Infection in Trypanosome 
rally. Fw. Eoyal Soo. B. 79. Febr. ^nd 1907. 

EiifiyBtIng trypäaosomes ha^e boen found in the hind-gut of tsetse-flies. 
üfQGe»n the undulatuig meiabrano is lost eo that the trypanosomcs resemble Orithi 
flageltum Ui long, 

The blephaioplast had a larg^ nucleuB and lod-lik« form chanicteiiBtic of ' 
The ilagellum ahortens, and th ) cydt firgt forms a cap at the hindei pole. Thie 
thU the ftagoUiHn Ib retiiicted and the capsule is complete and pear-shaped. 

Goodail (Edinb 

147) Jf Rt AMe, Note on a Leucooytoaoon found in Mus Kattus in t 
jaul). Journ. of Trop, Med, Nov. Ist 1906. 

The paratiite is only found in mono-nuclear and transitimal leucocytos. I 
and with well defined naoleus. Its leugth 5,2 to 6.5. No pigment occuxs in tbc 
or affeciad cell, Goodail (Edinb 

148) 8. B. €liri9t«p1iert| The sexual cyclo of Leucocytozoon canis in t 
Bcientififi momoirs by ofiicera of tlie goTemment of lodia 28. 1907. 

The cycle has some pointc in common with that of Lankoste/ella. If th< 
^^l»liculi^ represenl the micro-ganietablactB and macrogameteB ot Lankesterella 
dement ipust be supposed to be fonncd by rcpeated fission of Uie mother cells. 

In tbe case of the macrogamete^ diyision more than once is unlikely and 
formation of two foimn each capabie of devolopmeut i» iniprobable. It is poBsible 
of the forms degenerAt^e. The characters of Uie oTOcyts and the fact that ea^ 
limited numbcr of sporozoits apparautly represents a sporoblaBt, recali Lanhesterel 

Goodail (Edinb 

]#) Etmond 8erfen| et Etlenne Sergent, Etudes sur les h^matozoaires d'( 
Plasmodium rclictum. Leucocytozoon ziemanni et HcBmoproteus 
HflBmoproteue columbse, Trvpauosome de l'Hirondelle. Annales de 
Pasteur, No. 4, avrü 1907, p. 251- -280. 

Un meme mousti^ue infcct6 sur un oiseau ^ Pi. reiictum infecte deux canaris, 
coup, maifi non un troisieme. Des moastiques IfrSus do moustiqucs infect^s ne soi 
fectants. li'acide citriqve n*empeohe pas l'^volution du Plasmodium dans le • 
moustiques. Apres une premiere atteintc, les mou^tiques n'acquierent pas rimmui 
Les conditions ordinaircs. PI. rcliotnm pt^ut parasitei* d'autres moustiques que le 
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les Steg^omyia faBciata par exemple. Diyets ^tudes sur les htoatozoaires des lapaces 
noctaraee, sar H8Bmoiut>teus columb», Bur le Trypanosome üe rHirondelle (espece nouyelle) 
eompieteiit oet iinpoTtant trayaU. Sabrazes (Bordeaux). 

150) 8. Goftier, AchromaticttB vesperuginig (Dionisi). Aib. a. d. kaiserL Gesund- 
heitsamte. XXIV. 2. 1906. 

Die endoglobalären Parasiten der Fledermaus sind^ in gewiesen Entwickiuogsstadiea 
den Hrregern des Tropika auffallend ähalicli, ohne mit diesen menschlichen Parasiten etwas 
zu tun zu haben. Sie lassen sich weder in Anophelcs claviger züchten, noch auf den 
Menschen übertragen, Auch sind die differenzierten und ausgewachsenen Parasiten beider 
Arten sehr reiBchieden. 

Ver&töser steUt seine ünterguchungen an Vesperugo Kuhlü an. Am besten bewährte 
sich protrahierte forzierte Gierasafilrbung, wobei Plasma und Kern sfarker und ^ffcren- 
i^iert«r geßLrbt erscheinen als bei dem gewöhnlichen Färbemodus. Eine sehr schöne Tafel 
demonstriert den Befund und zeigt endoglobuläre Binge, kleinste tädige Mikrogameto- 
«Tten (Fig. 1—10) [die an Bilder von Cabot und Lbwit erinnern] yogeläugige Bildungen 
(Fig. 25), ovoide kokkobazilläre bimförmige und wurmartige Gestaltungen (Fig. 26 bis 3^), 
(34a— fü). lÄe Entwitklungsgeachichte wird so lückenlos rekonstruiert. 

Verfasser vermut^et, dass aus diesen Pirosomenformen als Geschlechtsindividuen die 
tiypantisonie&ähnlichen Gebilde entötefceu können und möchte die hier beschriebenen Hämo- 
^poridien als Gattung Achromaticus im System zwischen die menschlichen Malariaparasiten 
und die Piroeomen stellen, wie ja Zilmann dieBabesia bigemiaum, den Erreger des Texas- 
fiebers, bei dem Weber auch trjpanosoinenföni\ige Gebilde fand, direkt den menschlichen 
Malariaparasiten angliederte. Ein Zerfall in 4 ziemlich regelmäbsig gestaltete Einzelindi- 
viduen wurde konstant nachgewiesen., häutig auch Anordnung derselben in regelmassiger 
Kreuzform, Pappenheim (Berlin). 

161) R. Bess and J« £• 6« Moore, Note on the Nuclcus cf Trypanobomes. Brit. 
med. Journ. Jany 19 th 1907. 

Basic fuchsin «u* thioniu showa ihoX the deeply stained body is of much smailer 
extent thau appears with Bomancwsky stains. 

The latter seems to show a ptnpherai vesicle round the true nucleu« and its action 
iy not limited to chromatio, Goodall (Edinburgh). 

152) fi. & FftiithMif The chromatin masscs of Piroplasma Blgeminum. Quart. 
Joum. of micTOs. science. LI. 2. 1907. p. 297. 

All the species examined faliowed chromatin maöses. In the pyriform or ovoid para- 
Mtes there is a nucleus, a blepharop]a«t and fre^iuently in addition a loose chromidial reti- 
calum. This is often well-marked in P. bigeminum. Goodall (Edinburgh). 

153) 0. H. F. Kuttall and Q. S. €^raiiaiii»8Biitb, Caninc Piropla&mosis. VI. Studie» 
on the morphology and life-history of the parasite Joum. of Hygiene VII. 
2. 1907. 

A free pyiiform parasit« euters a normal red blood corpuscle and raptdly assumes a 
roandcd form. It then enlarges and passes through an actively amoeboid stage at the end 
of which it again bccomes rounded. 

Aftei a Short period of quiescenee .in this condition it protrudes two symmetrical 
piocesseii which ^apidly grow and become pear-shaped. The protoplasm of the parasite 
flows into these processes and its body consequently gradaally diminishes until it is repre- 
sented by a minute rounded mass to which the pyriform pn>cesse8 are at^Äched. Even- 
taally tlus also disappears and linally two mature pyrif<tnn parasites are left which are 
joined together for a time by a thin Strand of protoplasm. 

After a variable time these parasites are liberated by the rupture of the corpuscle 
aad swim away to enter fresh corpuscles a.nd repeat the process. 

Occafiionally a Single rounded intra-corpuscular parasite by the Protrusion of several 
processes gives riae to four or more mature parasites or a Single piarasite divides into two 
ßmall rounded patasit«« each of which produces two pyriform parasites. 

Under experimental conditions all parasites which are liberated by the rupture of 
the corpuscles containing them before they have reached the pyriform stage and all mature 
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^ynlomi parasit«§ wiiich fail to quickly enter fresh corpusoJes, disintegrat 
Great desiniction af parasiteH from this cause occure in tlio nving organ». 

The fre<, pyriform parasitcs possess a mass of dense ehromatin near thi 
cxtrcmity and a secondary rnass of loose chromatin extending towards the blnnt 
niiiy he anaüged in Tivrious way«. . 

When thc pai-asite becojnes rounded within a corpuscJe the oiiginal arra, 
ehromatin is retained for a time. 

Gradually the t wo maescs become approximated and either betöre or 
amoßboid sli,(re becomo fu«ed Into Single dense mass. TbismÄSS later divides bu1 
ting masses remain uuicrd by a thin Strand of ehromatin. Just before tue pi 
the symmetrical procesees one of the latter masses again diyides.in such" a inai 
peculiar y. Shaped ehromatin figure is formed. 

This consistR ot a large dense ma=^8 frora whi^h a thin Strand projects v 
cates at some distance from the iarQ;e raass sending Strand? to two smaller mag 
the procesöes are iorined one of these smalier maHses passes into each, stiU 
united with the larger mass. At' a late stage in thc dlvision of the parasites 
jnass of chromatin also divides and a portion passes into each process, ultimai 
lise to the deüse masb in the mature pyriform paratsite. 

The smaller mass and the connecting Strands give rise to the secondary 

When a smaii round intra-corpuscular parasite ditides into two smal 
•the process is preceded by the simple division of the chromatin. In the suhs 
velopment of these parasites chromatin behaves in the manner described above. 

Forms which could be regarded as gametes have never been observed. 

la an appendix the authors call attention to a remarkable change which 
the red corpuscles when they are heatcd. They think this change may h 
mistakes regarding piroplasmata and other parasites. At 51.5 to 52.5^ some 
Celles eiongate and show bubbJe-like protrusions. These protrusions may be pi 
a considerabie distance but still remcdn attadied to the cell by a thin stran 
such processes may be formed and are continually in motioa. 

The Strands are trequently not uniform. A less degree of heat w'ith 
injury may bring about these appearances whicu may be induced by contac 
imperfectly cooled platinum loop; Goodall (Edii 

154) F. £• SalTin-Moore aud A. Brelnl, Note on the life cycle of the 
of sieeping »ickness. Lancet, Mai 4th 1907. 

If the blood of rats infetTted with trypanosoma bewisi be filtered throug] 
f eld filter it has been fouud to be capable of inf ecting other rat&' into which it 

This suggests the presence of some miaute form of the parasite n< 
elucidated. 

In T. gambiense there is no marked dimorphism. Duiing the increase ( 
somes in the blood no other phenomenon than that of fission occurs. At the he 
maxiihum number from 5 to 20 per cent of trypanosomes show a thick staii 
giowing out from the micro-nucleus and extendiiig to the nucleus. It is thicke 
distinct from the stainable margin of the undiüatiag membrane. At one stage i 
and micro-nucleus are connected. At a later period the connecting band disap^e 
the number of trypanosomes is falling parasites showing a clear space w^ith 
margin encirding the nucleus are found in the Inngs, spieen and marrow. I 
these in marrow and spieen are disintegrated trypanosomes detached microh 
flageilitm.' During the negative period of infection they appear to decrease in 
the time of reappearance of the trypanosomes in the blood they are seen to h 
coasiderably. At this period the nucleus of each resistant form beds of a sr 
nucluar granule and from this at a later stage there grows out a flagellum. 
that from thc spore*like resistant bodies produccd after the connection of the ; 
micro-nucleus, small trypanosomes are formed directly and thus the life cj 
ov«r agafh. 

Startiiig from the resistant form the micro-nucleus originates the macro-i 
ia th^ subsqueut division (wherely both kinds of nuclei are multiplied indeöni 
18 a proccss which may be analogous to the Separation of two kinds of nuclei 
conpigate. A pair of such differentiated nuclei is retained in each trypanosome 
during- the period when the number in the blood is at a maximum. 

The fonnation of a stainable band and the ensuiug union of the sobstai 
micro- and macronucleus may be comparablQ to a sexual act. The life cycle of 
nosome seems i^ be complete within the body of one aniraal. Goodall (Bdii 
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155) S» JBL ChriBtopJi^H^ Preliminary Note on tlie Development of Piroplasma 
(;aiiis in tb(^ Tick. Brit. Med. Journ. ^s.n. 12.th 1907. Goodall (Edinburgh). 

156) S* B. Chtistopliers, Preliminary Note on the Development of Piroplasraa- 
C?iDi8 in tbe Tick. Indian Med. Gazette. Dec. 1906. 

' It is probable tbat repeated schizo^ony in the gut of the tick leads fcventnally to 
male and female amoebnlae with ray-like processes, 

Fertilization takes place by conjugation, the rhromatin of the n;ale passiag into the 
female and it« body degeuerating. 

The fertilizcd element ieaves the gut. Furth^i development results in the for- 
mation of gregorini. A final globular form may be tiie joung oocyst. 

Goodttii (Edinburgh). 

Ibl) W^ 8. PättOB, Preliminary note on the Life cyc/le of a species of Hcrpeto- 
monas found in Culex Pipiens. Brit. Med. Jöurn. July 13 th 1907.*) 

The he]i[>et<(Hnonas of culcx pipiens and the crtthidia 6f the water-bug have a stage 
in their life cycl^s in which they are very similar in -form tu the Leishmau-Donovan 
body, aud^ further that the former multiplies in a simii&r manner to the human parasite. 
In ordcr to «tudy the carly stages of these perasi.'^es it is ueeessaiy to examine the bind 
guts and mid guts of the larvae and nympliB of the insects. 

The66 two parasites pass their complet>e cyries in thelr inMct hosts and. have no 
connexion with any blood parasite. 

The early fltages of tk^ae parasites and their method of development together ^ith 
the constant anterior position of the blepharoplaat and the absonee of the fully developed 
undulattng membiaue in |he mature flagellate^ all Fuggest that they are quite difitinct from 
the trypaüosomata. • 

There.is *at present' äq evidence pf a sexual cyeleorof the infection beiog inherited. 

Goodall (Edinburgh). 

lo8) C. FrAü^^a et M* AJthfM« Bur les phenomenes de divisi«ii du Trypanoeoma 
rotatoriüiÄ. Ä)ci6t6 de Biologie, 30 Juin 1906. T. LX. p. 1108/ 

JF. JoHy (Paiiß). 

159) L. Rogers^ Further Work on the Developmemt of the Hepatomonag of 
Kala-azar and Cachcxial Fever from Lcishmaa-Doaovan Bodies. Proc. Royal 
S(Ä. LXXVH, F«b. 8ßth 190Ö, p. 284. 

The history of the discovery of these bodies is recapitulated and an accoiint is given 
of the chaogos ivhich occur in cultures in aciditied biood. Even in the abundant and 
imiform giowths occurring in.acidified blood no undulating m^mbrane ever d^velops and 
the micronudeuä never moves away towards the macronucleus. If is therefore conduded 
than the organism is not a trypanosome but a Hepatömonas. CoutamiBation of the culture 
tubes by staph^lococci leads to degenerative changes- -clösely resembling those occurliitg in 
trypanosomes. ündeveloped foims may be founcl in Polymorphie leucocytes. 

If is probable though yet uuproved that the parasite may develop in the stomach of 
euch biting insects as the mosquito or bed-bug. 

If is noted that the relatively low Optimum temperature (22^ C. ) for the develop- 
sient of the llagellates has an importaht relation to the faet tlu^t Kala-aear and Oaehexial 
fever have their greatest seasonal incideuce during the cold months. 

Goodall (Edinburgh). 

160) X. Bofers, Kala-Asar. Brit. Med. Journ. Feh. 23nd, March 2ud and 9th 1907. 

The parasite is not a piroplasm or a trypanosome ))ut a new flag^^ILite, Lfeishmania- 
I>OBovani. The Optimum temperature for their cultivation is 20 to 8iiJ* 0. and the medium 
i'hould be acidiüed with citric acid. The parasite has an intermediate host io the bed- 
^ug, and LS therefore sprcad by house infectiou. Prophylactic measnres have in several 
instances becn suocessfuL - 

Quinin modifies the seveiity of the disease and atoxyl should bo tried. 

Goodall (Edinburgh). 

«) Cf. Leger, C. ß. Soc. biol. 12. April 1902. 
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161) PlUei^Mra« über Kala-azar. Biol. Abt. des Arstl. Vereins Hambnrg;, Bc 
in. MdDdL Med. Wocheneohr. 1907, Nr. 9, S. 442). 

Der Erreger dieser Krankheit, Leishmania-Donovani ist eine eig:ene Art yc 
latinatis, wie Rogers gezeigt hat, weder ein Trjpano£om noch ein Piroplanna. 
tiagung geschieht 4iir<ä Wanzen oder Zecken (A ogariflen). Pappenheim (I 

162) F. FUI«i«n, Über Kala-azar oder tropitiche Splenomegalie. A 
SMÜB- und Tropenhygiene, Bd. X, S. im, 1906. 

Fttlleborn benchtet auf Grund einer Studienreise (gemeinsam mit dem E 
Hbor Kala-azar oder tropische Splenomegalie. £& ist eine Krankheit, die, klini 
li'ieber, Milztuiaor und Blutvcrllnderungen charakterisiert, meipt in einigen Mog 
Jahren tödlich endet und bei welcher iu Milz, Leber und anderen Organen ein a1 
ttugesehenes Protozoon, die Leishmania Donovani gefunden wird. Zuerst in As 
achtet, dehnt« sie ihr Gebiet bald weiter aus: sie ist jetzt endemisch in Niedc 
tmd der Umgegend von Madras, aber auch in Ceylon, China, Ägypten, Arabien u 
siml Fälle nachgewiesen. Leisb manu publizierte 190d, d:is6 er 1900 bei dem Fieber £ 
gefunden habe, die er jetzt für Degeneratiousformcn von Trypi^nosomen halte; 
abrieben Donovan und Marchand die gleichen Gebilde, und Bentley wies di 
Befund in der Milz bei Kala-azar nach, dass es sich in allen Fallen um letzter 

Klinisch ist am typischsten der meist sehr grosse Milztumor und starke 
(Charakteristisch, ist nach Rogers der Blutbefund: Die roten Blutkdrperchei 
uMi wenig JinZahl Tcrringert, dagegen ist die Zahl der weissen Elemente, 
.besonders der polynukleären Leukozyten, oft ganz erheblich reduziert. 

Eogers misst der Abnahme der weissen Elemente diagnostischen und prog 
Wert bei. 

Zur Diagnosen kstellung ist im allgemcincu die Milzpunktion (Leberpunl 
MansoA weniger gef^rlich) Üblich. 

Die Parasiten linden sich bei der Sektion in Milz, Leber, Knochenmarl 
ÜLNlen, Nieren, Nebeujueren, Lymphdrüsen besonders; im peripheren Blut sin 
tiBlten in polynakloären Leukozyten und grossen Monouukleären zu linden. Die 
liegen in den Organen nicht fi'ei, sondern nach Chris t.ophers Untersuchungen 
2eüen, meist endothelialen Ursprungs. 

Kogers ist es gelungen von den Parasiten in überlebenden, mit Natr. 
sotztem Blut bei 22^ Flagellaten formen zu zUchten. 

Als Übertrüger kommen höchstwahrscheinUch blutsaugende Insekten in 
Rogers bezeichnete unter eingehender BogiUndung Wanzen als besonders ^ 
und nach einer kurzen Notiz will Patton (Madras) jetzt novrh Flagellatentom 
Kala-azar-Blut infizierten Wanzen gefunden haben. 

Diiferentialdiaguostisch besteht Ähnlichkeit mit Bantischer Krankheit Malaii 
eventuell mit Leberzirrhose. Martin Mayer (Hau 



163) Keysselitz, Generations- und Wirtswechsel von Trypanosoma b 
veran et Mesnil (Arch. f. Protistenkunde, VII, 1906). 

Im Blut des infizierten Fisches lassen sich zwei Formengruppen des Pamsi 
Si^heiden. 

Zur ersten gehören die indifferenten Trypanoplasmen, welche die 
Ausbreitung der Insekten im Wirtstier besorgen. Aus ihnen gehen die in 
BLepharop lasten hervor, welche beim Wirtstier Rezidive hervorrufen; und t 
entsteht aus ihnen die zweite Fonngruppe der geschlechtlichen Gameten. Di< 
plasmea sind durch ihren Geisseiapparat sehr beweglich; die männlichen sowie die ^ 
viel grösseren Gameten sehr schwerfällig und langsam. Die Gameten gelang 
Nahrungsaufnahme in den Magen des Blutegels, der als Zwischenwirt fungiei 
Kopulation des Gameten stattfindet. 

Hierdurch entsteht eine junge sich part böge ae tisch durch Teilung vermehr 
die, K. T. spirochätenförmig, schliesslich c^e Magen wand durchbricht und trichii 
die Gewebe einwandert, worauf das Wirtstier stirbt. Die Infektion des Fisches 
Egel findet vielleicht ebenfalls beim Blutsaugen statt infolge des positiven Rhc 
des Flagellaten. Pappenheim ( 
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164» B.K««h, Beltrftfjre zur Entwicklnng^^eachicbte der Piroplasmen. Zeitsdir. 
f. Hy«:. u. Infoktiouskrankh., Bd. LIV, Pleft 1. 

Koch gibt hier dag, was er übei' die Eiitwlcklun^si^csehichte der Piroplasmcu be- 
reits Mher kurz publiziert hat, «iiisfükrlicher mit bunten Abbilduo^en wioder. 

Die Zecken haugeii ia aiiea Stadien, ebenso Münncheo und Weib<;hen. Nur in den 
voLlgfcBogenen Weibchen gelangen die Pizoplabfncu zur Wcitereutwitklung, offenbar weil 
sie Diir unter dicHeu Verhältnissen die Gelegenheit finden, in die Eier einzudringen, um 
diiri-h die junge Zecke wiedf-r auf einen nenen VVirt übertragcu zu werden. Etwa 12 
bi3 20 Stunden nach dem Saugen zeigen sich die Entwicklungsstadien. 

1. Parasiten des Texastiebers. 

Die IVaFÜcn verkssen zu«rst die roten Blutkörperchen und bilden grossere und 
kleinere Anhäufungen. Das Charakteris tische der folgenden Entv^icklungsfornien ist di\s 
Entstehen Rtrahlenförmiger Fortsätze; dabei macht auch der Parasit selbst noch 
andere VerÄnderungen durch. (Die Details lassen sich hier nirht wiedergeben. D. Bef.) 
Die Strahlen der zur Entwicklung gekommenen Piroplasmen entuprochen nicht dehOeisseJn 
tler Protozoen, z. B. der Trypanosomen, denn pie nehmen bei Färbung die Farbe des Proto- 
plasmas, nicht des Uhromatins an. 

Koch hält es tttr ausgeschlosspu, dass es sich um Kunstprodiikte handelt, da aucli 
die Piroplasmen des KUstenfiebers eine ganz ähutiche Entwicklung du rchraa<',hen und Kleine. 
aiwh bei Hundcpiroplasmoee im Reagenzgiase die ganz chanikteristischen Straidcnkörpcr 
heraBwachsen sah. 

In einem weiteren Stadium der Entwickjung (zweiter und eventuell dritter Tag) 
tritt eine Abrundung der Formen zu Kugeln ein, deren Zentrum aus einer farblosen ziem- 
lich stark lichtt>rechcnden Masse vou schwammiger oder schaumiger Struktur besteht. 

Am diittea Tage trifft man grosse Haufen amöbenartig gestalteter Parasiten, aus 
biaaem Plasma mit eingelagertem körnigen Chromatiu bestehend. Inmitten eines solchen 
Haufens ist stets ein grosser dunkelviolettcr Zellkern gelegen (vielleicht der Best einer 
Zeile aus der Mageuwand der Zeeke). 

Spater entstehen keutenförmigc Parasiten, die man auch in dieser Form in den 
Eierik der Zecken findet 

IL Parasiten des Kfistenfiebers. 

Auch sie werden zunächst frei und bilden Haufen. Später entstehen ähnliche 
Strahi^nformen, wie bei Teiasfieber und zuletzt Kugeln mit zwei Ohromatinmassen. 
Weiter konnte Koch die Entwicklung der Küsten fieber-Parasiteu nicht verfolgen. Es 
erscheint ihm aber nicht unwaii/scheiniich, dass kleine längliche Körper, welche aus 
Plasma und einem kompakten dunkelrot gefärbten Ohromatinkeru bestehen, wie er sie 
öfters in Zeckeneiern neben den grossen Keulen der Texasiieberparasiten angetroffen, zu 
den KiistenficberparaHiten in Beziehung stehen. Martin Mayer (Hamburg). 

165) IL MiyiO^Ma und 8» BhllayMi«, € her das in Japan beobachtete Binder- 
piroplasma. Zeitschr. f. Hygiene und Infektionskrankh., LIV, 2; 1906. 

Die Parasiten der japanischen Piropiasmf^se zeigen wie die Parasiten des Küsten- 
fiebers kleine Stäbchen in den Blutkörperchca, doch ruft i. O.^ su Jenen der japanische 
Parasit keine Krankheitserscheinungen hervor. Pappenheim (Berlin). 

166) A«BIII«ly Sur la forme h^mogrögarinienne du parasite <le lafievrequarte. 
B^nion biologtqne de Marseille» 19 jnin 1906, 0. B. de la Soi'i^t^ de Biologie, T. LX, 
No. 24, p. 1146. J. Jolly (Paris). 

167) F* €• WeilMSSB, über die Flagcllatenform des tropischen Malariapara- 
siten. Deutsehe. med. Wodienschr. 1906, Nr. 27. 

In heissen Klimaten sind die halbmondförmigen Gameten der tropischen Malaria 
schwer im peripheriscbea Blut zu Anden. Und doch besteht eine fast universale Infektion 
unter den Bewohnern des tropischen Afrikas. Zur Erklärung glaubte Wellmann früher 
an die Theorie, dass bei der dortigen konstanten hohen Temperatur ein früheres Stadium 
des Parasiten dazu dient, den Moskitozyklus zu beginnen. Da aber im peripherischen 
Blute niemals Zwischenformen zwischen den intrazeUulären Ringformen und den Oameten 
gefunden wurden, hat Verf. diese Theorie aufgegeben. £r meint, dass die wenigen HaJb- 
monde genügen, um den Parasiten auszub/eiten. Bei dem gleichmäßig warmen Klima 

folia hMmatoiogifHi. I?. Jafarguig. Stt|ip1onieo<, Holt 1. 8 
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indet Jeder einzelne eine relaÜT groise Chance m seiner Bntwicklang, wenn 
durch f.' inen feeigneten M(«kito eingeHthrt wird. In den gemäasignten Geffendei 
darum »0 zahlreirh, weil die grOesere Seltenheit der geeigneten Anopheleraonne] 
i^^jringere Aussicht der Parasiten, sich bei niedrigeren und wechselnden Temp 
hältDissen in den Moridtos za entwickeln, das Protosoon m erhöhten Gametenb 
peripherischen Blute reranlasöt, damit einige durch geeignete MosMne eingeftthr 
Entwicklung gebmeht werden. Der Orgamsmus kann auch in einer besMrpn I 
Irichter der intrasellttlftrea 8chizogenese des Parasiten widerstehen and ihn schnellei 
goschlechtüche Reprodiiktioaen zu versuchen. AUerdingrs steht diese letzte j 
nicht ' ganz im Einklang mit der Tatsache der partiellen Immunität der Nege 
pi sehen Afrikas. Diese wird indes vielleicht in einem derartigen Masse durch die 
d^ir Milz, mononukk&re la^ukozytose usw erlangt, dass sie »ehr wenig von der d 
Ton Körpern im Blute abhängt. v. Boltenstern (I 

1^) C. Blrt, The Leishmann Body; The Gregarine Stage of a Herpei 
Joiun. of thc R. A. M. 0., Jvne 1906. 

A resttor6 with suggestions for further research, Goodall (Edini 

169) €• J* Cmlf, A Study of Latent and Becarrent Malarial Infection 
8igiiifieance of IntraoorpnscularOonjugation in th« Malarial Pias 
Journal of Inlectious Diseases 1907, IV, 108. 

The paper is based on «^ study ofl653 cases of malarial infection, 1967 in 
(K>ldier8 returned froin the Philippines, 246 in soldiers in the Philippinea and 11 
lippinos. Of these cases 424 or about 2b ^L were latent inlectious, thsft is tri 
ptinudte in the blood but had no clinicaJ Symptoms. Of theie 424 cases t| 
Ehutnmnal parasite was preeent in 297 cases, the tertian in 110, the quartan 
(<imbined tertian acstivo-autumnal in 9 of the Philippinos; in the neighbonrho 
r^iilitary post the blood of 225 was eiamined and latent infection iound in 51,1 
ßrcstiag U16 principal source of infection for the camp. The pathological leäonc 
infecUon are oonfined to the liver and the spieen, and in the latter the parantes ma 
(ichixOgoay without prodncing symptoma. 

AI to recurrencc of malaifal attocks, distinguished fiom reinfection, 1 
thbidates 55 cases of i^lapse in aestivo-autumnal infection and 18 in tertian 
the patients haying been treated with quinine during the origional attaek a 
'lueaäy. The tables show that in aestiyo-nutumnal infection the finst relapses < 
trequently between the ^Oth and 40 th day, while in the tertian cases, the p«rio 
lest frequency is between the 15th und 22d day, of the aestiTO-autumiial cm 
t wo relapses, 14 had three, 4 four, and 1 five. Of the tertian 5 had two r^lapi 
three, 3 had four and 1 had fiye. 

The author accepts the view of Bignami and Celli as to the cause of Is 
n^urrence, in the prcsence in the body of a restistant form of the plasmodinm ^ 
rcmasn unchange^ for considerable periods of time and which under fayorable 
undergoes further development giving rise to Symptoms. 

The author discurses extensively the process of intracorpuseular ooigugat 
ntaUrial parasite, described first by Ewing and later by himself. He is conyi 
this is not an accidental occurrence but an asexual conjugation resulting ii 
nuoleus and protoplasm of two individuals and the fonnation of arestiag or sy| 
which is resistaht to quinine and other i^jurious agents and is of great imi 
rt^ncwing the ancxual cyclo of the pamsite, as after a latent or dorment p 
lapabie of sponiiation giving rise to youag plasmodia. This Zygote is the resi 
iit Bignami and f>)lli. The author Supports his oonclusions on extended obserra 
tire to the oconrreacc of the process in an acute and recurrent infeetioa, its i 
fatency and recurrenc«, and the analogous processes in other protocoa. 

Bnnting (Vi 

t?0) i\ Berns L'ubicazioae del parassita malarico. Der Sita des Malari 
(UygicTi. Institut, Turin). Riforma medica. Jahrg. XXI, Nr. 40. 

Belegt durch Vorlegung Ton Präparaten, von 4enen 3 Mikrophotograim 
^regeben wurden, die Aas^uung, dass der Parasit sich extiaglobulär entwidkel 
sjcli nur dicht an die Erythrozyten an. Die Wiedergabe der Photograrome li 
etwas au wVnschen ttbrig. * Q. Asceli (< 

a 
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171) Billet^ DiagnoBe difförentiene des formetf annalaires des h^matozoaires 
du paladisme. 0. Med. Soc. ^1., LXI, 1906, 8. 714. 

Verf. unterscheidet mit Hilfe seiner F&rbuagen Tom Flasmodlum praecox, dem 
Erreger der Tropica, zwei Formen; am Beginn des AnfoUs den kleinen Typus, bei dem 
man in den Üiyt/hrozyten keine MmoIytiBcheu Punktierungen und Tupfelungen findet Am 
Ende des Anfalls und in den Bemissionen and Subiemissionen die grosse Form mit baso- 
phil gianulieiten Blutkörperchen; sie stellt ein vorgerftcktes Entwicklungsstadium der 
L' einen dar. 

Per Erreger der Tertiana, das Plasmodium yivax, findet sich in farbstoSfannen 
und vergrQsserten Erythrozyten mit zahlreichen hämolytischen KOrnungen besonders wahrend 
der SchweissanfäHe. 

Das Plasmodium malariae, der Erreger der Quartana, findet sich auf dem 
H<lhepunkt des Anfalls in der 8chweisspehode. Die Erythrosyten erscheinen geschrumpft, 
sonst aber ohne besondere Vetändeningen. Pappenheim (Berlin). > 

172) K. Pexofovliia und Jen» Car4ii»alls (Athen). Die Epidemie von 1901 und 
die Maiariaher^e in Athen. L'Orient m^dical, Februar/Märx 1906. 

Die inteiessante Arbeit der Verfasser beschäftif^t sich mift den Malariaepidemiena 
welche in den Jahren 1301—1904 mit besonderer Heftigkeit aufgetreten waren und deren 
Hauptzentrum gewisse Stadtteile waren, in deren Nadibarschaft ein kleines, oft aus- 
trocknendes Flttsschen rann. Sie konnten nachweisen, dass die Erreger der Kmnkheit aus- 
schliesriich durch Anophelesart Superpictus verbreitet worden. 

Die zahlreichen Blutuntersuchuagen bestätigten, dasb es mehrere Arten von Malariar 
Plasmodien gebe und dass dieselben sieh nicht eine in die andere yerwandela können. 
Findet man bei einem Patienten veiBdiiedene Arten von Malenaplasmodien, so handelt es 
sich immer uai^ eine gemischte Infektion* 

Die nngförroigen Parssitea yerschiedener Formen können direkt der Teilung unter- 
liegen, bevor ae xu sphürisi^hen Körpern werden und iex Sdüzogonie unterliegen. Diese 
Yonseitige Teilung ti%t zur VerÜngening des Fieberaafallee bei* 

Die halbmondföiinigen Gameten steilen im Blute keine sterilen Formen dar, viel- 
mehr können dieselben sich durdi Sporen vormehren und nur Bildung junger Pamsiten 
Verayifasflimg geben« 

Der Sitff des Kernes an der Peripherie der weiblichen Gameten zeigt die Reife der* 
sdben für die Befruchtung an, doch findet ietatere niemals im Kate oder in den inneren 
Organen des Menschen statt. £. Toff (BmL^y 

173) mrdvXf Des relations de !a lievre tropicale avee la qnarte tt la tierce. 
Abo. Inst. Ptoteor vol SD« Septembre 1906, No. 9. p. 766. 

GoBsidtotioas ^pidemioiQjgiqnes et parasitologiqttes, d^montnuit la neu dualit6 de 
rhtaatofloaixa de la ß&ne tropicale et de la tieree ou quarte an S^aögaL 

Levaditi (Peuris). 

174} TidiBsx, Sur les relations de la lievre tropicale avec la quarte et la 
tierce d'apr^s des observations prises au s^n^gaL Snite et fin. Aanales de 
llnsUtttt Pastenr, Octobre 1906. p. 769-873. Sahrazea (Berdeanx). 

176) mranx, De runitd de rh^matozoaire dn paludisme. Oomptes roadus 
hebdomadaires des söancea de TAcadAmie des adences. No. 17. {22. Octobre 1906). 
page 615. 

Pendant b saiiton chande, au 86n6gBl, on rencontn» presque exclnsivement, chez les 
enfants indig^nes, an-dessoiis de 3 ans Ui forme tropicale. 

Les moutiques r6iaoculent presque quotidlennement le virus k des pidudeeos dans 
le sang desquels les petites forraes se reproduiaent le plus frequemment par simple division 
en 2 ou en 8. Pendant la Saison firaiehe les fonaes tropteales dimuiuent d&as le sang et 
les giandes fönnes piMominent (tüfpes quartes, rarement tierces). A la fin de la saisoo 
secfae les croissants apparaisseai. Qr 4 oe raomeni chez les Multoes enroptoiB, los typc|( 
tierces pr^dominent. ta quarte est plus frgqaente dans la lace neire; k» bhuics et les 
m^tis pr^ntcnt plutöt des parasitcs de tieroe, k forme tropicale €taat commune ä t4[)ute8 
les races, 

Thiroux admet Funitö pamaitaire dn paladismes eomme Lavcran. 

Sabraz^s (Bordeaux). 



iVfj/ A. Plelui, Zur Fraise der Artcinheii dt>8 MdiaiiapHra^iiten. (Auk i 
Kraokfjnhaiise ain (Jrhnn zu Berlin.) Dtutöih. med. Woclu^nsohr. 1907, No. .^ 

Bf)reits vier Wo«'hen nach ein<*m uDtniUolbar uach der Rückkehr »nb ' 
durch typische TropLkapaiuBit.cn he.Tvorßrcr'ifuni'a s^h wirren SohwarzwaKKerfieber h 
iiordeurf)p(U.schon Ilerbßtklüiia oiiie Febris tertiann. beuigna mit Parattiten oiitwirk< 
bicb yom doB soiibt bei dcrartilten auM Nonlcuropu Rtainmemica Infektionen bcoba 
keiner Weise unterscheiden, ruude (iametcn bilden und selbst ihre Teilung: im peri 
KiuU vollziehen. 

Die kleinen TropikapHrtihiten haben ihren Wathittunismodn« «geändert nn 
gronscn TertianäpRra»iten um^t'vvandftlt. 

In den verschieden ori l*ar«Hit*;nfonn«n verschiedener Oegendcn nnd Kli 
Varuitionen einer einzigen Art m erblicken. v. Boltenstern (I 

177) €• W. K, T. 4. Borne, tUier jujreiulliehe nnd ältere Formen der 
ga nieten. Artihiv J' lS»hiffs- nnd Tiopenhygiene. 1W7 No. 4. 

Pappe nhe im ( 

17d> Jlarlla Meyer, über Malaria beim Affen. Medisin. Klinik 1907 
S. 579. 

Verf. fand bei einigen ans Java i^tArauienden Aff<>n Mar-anid cynomolgun 
ntalHTiaparasiten, deren ganze schiKogonische Vermehrung rm p-^rlphf^ren Blnt ihr 
achten Jiiöglieh war. Die i:?chixonten und (iameten ähneln den beim PlaHmodii 
gesehenen, nnterarheiden 8ich aber in dcfr Färbharkcit nnd Form. — Die E^ 
Schizogonie gleichen etwas der Tropica in d<!n jüngsten Formen, friüio Teihmg n 
Forjnen. — Dh reifen Paramten zcichnrn« sich durch Htärkerc Aufnahme von 
färbe, und dunkleres Blau ans; allmählich /iertällt da« Thromatin, nnd eF kommen de 
form ähaliehe Fignrenvor. — Die befallenen Blutkörperchen sind nicht vergrösnert 
Hctiftno 8c.höfFnertfipf<;lMng. — Die Oamf't^n Ähneln der Tertiana, sind ahcr etwas 
Der 6chwa<*h färbbare Kernanteil des Phismodinm Koc.hi ist nie ausgeprägt. - 
ami^boide Bewcgwnp'n der Hchizont<3n wurde» beobachtet: Ocisseluug der Mikrog; 
bisher nicht. - liesondere KrankheitserHcbciinungen traten bisher nicht auf, nni 
Tieren oLwas Schnupfen. — Verf. schlügt aln Namen Plasmodium cynomolgi vor 

Ernst Meyer (Beiün-Oharlottc 

179) Halberilaeiter und 8. t. Prowasek. Untersuchungen t&her die 
parabiten der Affen. Arlieitcm aus dem Kaiserlichen (iesundheitsarat '. 
Heft 1. PJ()7. 

Es werden sswei neue Malariaparasiten bei Aifon beschrieben, deren un, 
licher Entwicklungszyklus beobachtet wurde, i. Plasmodiaan pitheci n^ ap 
otädter und Prowazek beim Orang-T^tang. 2. Plasmodium inni beim Mac 
nu^Jgue und ucucetrains. (Der fast gleicli/eilig vom Referenten entdeckte und Im 
Plasmodium cynomolgi scheint nicht identisch mit Plasmodium inni zu sein.) 

M. Mayer (Hai 

180) Iwtkllseli, The identity of fustform« baciili und gpirilb Th( 
infoct. Dis lü. 1*HX;. No. 1. 

In Fliflen von uleeromembranöser Angina, Noraa, »Stomatitits usw. werdei 
ionne Bazillen in Oeroeinschaft mit laiisrcn Spirillen nachgewiesen. 

Verf. vertritt die Ansicht, dass beides bloss vets<:hiedene ErscheinungR- ii 
fiimi^fonnen desselben Mikroorganismus sind, so xwar dass letztere Formen aus d 
hervorgehen. Amberg (B«d 

l8V) BinneharA, Spirilles, Spirochaetes et autres microorgaaienies 
Spirale. Arch. de parasitoiogie. Bd. X. Na 2. 1906. 

Verfasser unterscheidet J. Spirobacteria Cohn =- Vibrionida Ehrbg = 1 
Mignb, zu den Bakterien gehijrig, mit den (Jattungen Vibrio, SpirobaKÜlus, ^pi 
h^|)if»>fionm. 

2) Trypanovsouiiüae, »u den I*rotoM)en gehörig, mit den Gattungen 8pirocl 
ponenia, 'i'ryjj^oof^ouui und Trypanoplasraa, Pappen heim ( 
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182) H« HL Swellenirrebel, Sur la Cytologie comparöe des Spiroch^tes et des 
Spirilles. Annales de Tlnstitut Pasteur, Juin 1907, No.6, page8 448--465j Juilletl907, 
N<K 7. 

Spiroch»ta balbianii (pamsite de rhuitre) n'est pasun tiypanoaomide; cet orga- 
msme se jrapproche des Bact^riac^es, parUculi^ement des Spirilles. De mSine pour Spi- 
TochüBta bucealifi. 

La membrane cellulaire, le piotoplaste k Tacuoles (systöme osmotique bomologue k 
celui des bactöriens ie filament nucl6aire Spiral^ situ6 k la p6ripb6rie de la cellule, la (ÜTision 
cellulaire transversale, le prolongement en calotte avecuncil ou une touffe de cils, Fappen- 
dice p&ciplastique de plasma viYant Simulant uno membiane ondnlante, les fonnes de d6g^ 
uöiescence protoplasmique sans forme de boules, tous ces caract^res appartiennent aux Spi- 
riUac^es. L'auteur propose une nouveUe Classification de ces Spirillac^s (Migula). II pense 
que ces bacilles ont cependant des rapports avec les fla^eU6s et en particulier avec les 
trypanosomides; il s'appuie sur les recherches r6centes de Robertson qui a 6tudi6 les change- 
menta de la structure nucl^ire de trypanosoma brucei: le noyau se cbange quelquefois en 
une filament spiral^ qui traverse une partie de la cellule; ce filament ressemble k celui de 
Spirillum giganteum. Sabraz^s (Bordeaux). 

Wie HöUing soefaüBn (Zentralbl. f. Bakteriol. 44, 7) in eiaer anter zueiner Leitung gefertigten 
vorlünflgea Mitteilang geoeigt hat, sind die SchlüBce, die Swellengrebel ans seinen Beobach- 
tnngen gezogen bat, niolit antreffend, da ein grosser Teil der von üim angegebenen Strukturen bei 
Spirillum giganteum, das eine wenn auch nur gana äneaerHohe Ahnliolikeit mit Bpirocliäten 
aufweist, nur an degenerierende.n Individuen su finden ist. Ferner sei hier betont» das» 
gerade die Spirochaeta Balbianii in ihrem Bau so ToUkommen mit Trypanosoinen ttberein- 
sUmziit (mit Ausnahme der Kemverhältnisae), dass sie bekanntlich bisher allgemein fUr ein 
Trypanosoma gehalten wurde. Zum mindesten ist ihr» Protozoen- (speis. FlageUaten)-Natur wohl 
ausser ZweifeL M. Hartmann (Berlin). 

183) Olmlette. T&e Puru of the Malay Feninsula. Joum. of Trop. Med. Bd. V. 
No. 15. 1906. 

Die Krankheit ist trotz aUer Xhnlidikeit keine Syphilis, da Luetiker nicht vor dem 
BefaUensein mit Puru geschützt sind. Es ist auch keine Orientbeule, sondern vermutlich 
Fr&mbösie. Pappenheim (Berlin). 

184) MaaaaglA, Experimenteile Trypanosomiasis and Schwangerschaft. Gar. 
degli ospedal. 1906. No. 78. 

Es besteht zwischen den Gattungen Trypanosoma und Treponema eine hohe morpho- 
logische und biolc^ische Ähnlichkeit Das Treponema der Vierhufer-Durina steht dem 
Lueserreger am nächsten. Pappenheim (Berlin). 

185) C. LeTadlii, La spirillose des embryons de poulet dans ses rapports avec 
la Tr6pan6mo8e h^r^ditaire de Phomme. Anoales de Unstitut Pasteur. No. 11. 
25 Novembre 1906. p. 924—987. 

Les spirilles inject^ dans Tceuf ne restent vivants et ne se mnlüplient que lorsque 
cet oeuf est f^cond^ et qu'il donno lieu k la formation d'un embryon. Le foie est Forgane 
qui par la circuktion ojnbilicale re9oit le premicr les germes virulents; ü est particuli^rc- 
ment 16s^. 

Les alteratious du sang montrent une persistance du cAractcrc my kleide ou plutot 
embryonnaire des 616ments figures du sang chez les embryons sacriti^s un k deux joars 



avant leur ^closion. Enfin l'embryon inject^ et mort est trouv6 uiac^re, mais £arci de spi- 
rilles k rint^rieur de FoBuf. Les spirilles sont phagocyt^a par les leucocytes du sang, les 
macrophages du i'oie, de la rate, des reins. La spirillose bresilienue n^est pas transmissible 
her^itairement aux embryons issus de poules iniect^s; ics embryons sont immunis^ vis- 
a-yis de Tinfcction par le Spirillum gallinarani. 

Leyaditi ^tablit des compamisions entre ces faits et la sypbilis hereditaire. 

Sabrazes (Bordeaux). 

186) €• M. Heanley, A Note on the Presence of a spirochaeta in Chinese 
Buffalloes. Journ. of Compar Path. Bd. XIX. No. 4. 1906. 

Goodall (Edinburgh). 

18T) 8. IMi^ A Disease of the Pig due to a spirochaete. Journ. of Compar. Path. 
and Therapeutics. Sept 1906. 

Atfected animals iriiowed cutaneous lesions and numerous spirochaetae in the blood 
measuring from 14 to 16 /x. Goodall (fidinbuTgh). 
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188) Bj^rntj IMld^ A Prelimlnary Note ob the Ideiitit:^ of ihe splrc 
lound in the horse, ox and sheep. Jean, of Oompiir. PatlM* 
No: 4. 1906. 

Spütxdiaetae have bcen inocnlated from hones into oxen and sheep. 

Ooodall (Edfnli 

1H&) A. Brefiil and A« Kingkora, Note on a new Spirochacta fouid in a 
Tlie Liverpool Scfaool of Tropica! Medicine. Bd. XXI. Goodall (Edinl 

190) 4. E. Dvttott, J. L, Toid and K H. tohtj^ A comparison between 
panosoroes present by dapr und by night in the peripheral Blood ( 
of human trypanosomiasis. The Liverpool ächool of Tiopical Medictne, 

No rnarked quaUtative or quantitative ehange corresponding to day a 
oecurred in the lassen studied. Goodall (Bdinli 

191) A. Brei»! and A« Klnghom, A Preiimiaary Note on a New Spii 
lound in a mouse. Lauoet, Sept 8th 1906. 

The parasite has becn found in a white mooge and in a wild mouBe ( 
oulua). It ig small, traafilucent and mottle. It etaias readily with aniline dyei a 
tmiformly. 

It meaj^ures 1.8 to 3./5 /i X 0.1 to 0.2 /a. The epitldB number from 2 to 
endea taper to a point. 

The aanie „Spirodbaeta Laverani^ is suggeited. Goodall (Edinb 

192) €» Wangon, Spirochaetosis of mice due to spirochaeta Huris 1 
the Biood. Joura. of Hyg. 6. Oct. 1906. p. 580. 

The spirochaeta wcre noticed in inice suffering from trypanoeomes but I 

Jation a purq spirochaete infeetion was snccessfully inänced. 

It oan be studied oniy with dtffifulty owing to its small size and rapid m 
The number of curves raries trom two to six. The length variea iiom I 

6 or 7 /u. Goodall (Edinb 

Jt)3) Maurkhavi B. Carter^ The presence of spiroehaeta Duttoni in 
oi oruithodoros woubata. Annal. Tropic. medic and paiasit Febr. 190 

Die Angaben Kochs iher den Übergang von Sp. disth. auf die Eier i 
Zecken werden bestätigt 

Die SpirocbUten lionnten in den abgelegten Eiern mittels Becunasalz st&n< 
gewiesen werden. Es scheint, dass sie sich innerhalb der Eier yermehren. 

PappenheLm (B 

}94i) t^nMU et Manouellan, Recherches sur l'infection provoqu^e 
Spirille de la Tickfever (2 planches). Annales de Tlnstitüt Pasteur 
•Avril 1907. p. 295-3U. 

Des singes, des souris, des rats ont «t6 Inoculte avec le Spirille de la 1 
(fiövre tecurrente de TEst-africain, 6tadi6e par Koch). .Le virus se renfore chez 

I^es spirilies ont 6t6 etudite sur coupes ^ l'aide de la möthode & Targent- 
avec moidanoage pr^alable des pieces au tanin, ce qui pennet de bien voir los 
phagoeytes. 

Le Systeme vascuhure est Thabitat de pr^dilection de ce Spirille qui ne p6i 
dans le protoplH8ma des ^l^ents nobles. La multipliflation du parasite semble 
pär division transversale. L'obstruction parasitaire des petits vaisseaux, dans le 
c^iemple, et les thromboses qui en resulteat am^aent des l^sions nöcrotiques du paH 
La crise est due i la destruction des spiiiUes par phagocytose dans la rate et Jle 

Sabrasifes (Borü 

195) Levadltii ot Manoa^lfaa, RecJier hes sur la spirillose provoqu^e 
spiriUe de ia ^Tick-ferer^. 8ociet6 de Biologie, 8 D^cembre 1906. 
No. 36. p. 566. 

3eptictoice provoqu^e chez ia souris, le rat et le singe par le apirille de 1 

f ev^v,; d6eouvert par Koch, 
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Le mieiooTganifine ne prolif^re qae dans le sygtöine vascnlaire et ne p^n^tie nulle- 
ment dmiB ie piotoplasnia des oellules nobles. La destrnction des spirilles au coois de la 
crise, est rcBuyre exdusive des phi^^ytes. Cela, se ^oit facilement dans lo loie 
des fwuiis. 

Jja disposition des spirillea en pelotons ou en boucles ne repi^sente pas nn Stade 
de xepüs, comme l'a affinn6 Prowazek a piopos du Spirocliaete gallinarum. Cest 
la forme que prenneat en g^n^rale, tous les paiasites Spirille lorsqu'ili^ sont bdvbui4 h 
des influenees d^terioiantes; eile pr6c6de la mort et la dMntegration de ces paiasites, 
ainsi qae le piov?e la fi^quence de spirilles autobtül^s dans les pliagocytes dn foie de 
la souiis. 

Qiiant aox mpports 6tioit6 relev^s par les auteurs entre la Spirille de la Tick- 
feTer et les fflobules louges, iis ne nous semblent pas indiquer la p6n6tiation qni a 6t^ 
mise liors de aonte pai Borrel et Pxowasek ehez Spirillnm gallinarum. II s'agit 
tottt simplement de paiasites disposto en ceiele aatoor de ces hßniaties et ti'uue phago- 
cytoae de globales rooges entooi^ de spiiiUes. II ne saurait donc gtre qaeation d'an 
Stade intraglobulaiie dans Tevolation du paiasite de la r^currente ^fricaine, anatogne ti 
reini que Prowazek pr^tend a^oir d6couvert chez le Spirilltim gälünarum, 

J. Jolly (Paris). 

196) A. Breisl and A. KJagiioni, The Passage of spirochaeta Duttoni from 
motker to foetus. Lancet, Jaly 28th 1906. 

Experimental inoculations in rats and Ouineapigs show tiiat spirochaeta dnttoni 
paasea thioagh the placeata from mother to foetus. The majority of foetuses c arried by au 
iofeeted moth<ir are also infected. The paiasitcR are approximately as numerous in the 
phicenta as in the matemal heart blood but are scanty in the toetal rirculation. fntected 
pregaaat rats do vot tend to abort bat few of their youug as contpared with those of 
healthy mothers leach matarity. The young bom of infected mothers possess no maHcod 
infioni Immunity. Goodall (Edinburgh). 

197) A«Br6Üd,A«|[iiig1ianiand J.IfcTodd, Attempts to transmit spirocbaetes by 
the Bites of Oimez lectularius. The Liverpool Seliool of Trop. Mod. XXI. 

Experiments were negative. Goodall (Edinburgh). 

198) AmtOB Bretil and Allaa SlnflKHrB, An experimental study of the parasite 
of thu african Tick fever (spirochaeta Duttoni). Memoir XXI of The Liverpool 
School of Tropical Medicine. 

The paiantes were brought from the Congo Free State in infected ticks and the 
strain was reoovered fiom monckeys whioh had been infected through thcir bit«8. 

Tke blood of patients suffenng froin relapsing fever is infective to susceptible ani- 
nals dttzing the periods of apyrexia. 

Oats are refiaotory but white rats and utonkeys are very susceptible. Tunuuoe 
mnuB. has ao effect as a preventat^ve or curative agent The spirochaeta ot african tick 
fever dilFers from spirochaeta obermeieri. 

The course of the disease does not differ in normal and in splecnlesa animals. 

Goodall (Edinburgh). 

199) A« Tkoller, Transmission and Inoculability of spirillum TheilcrL Proc. 
Royal Society 76. Set 7tii l^Oo. 

This spiiillom is naturally transmitted by the piogony of Rhipicephalus decoloratus 
wich have developed on cattle suffering from or recovered from spirillnm infection. 

It is poesible to prodnce Rpirillosis-susceptible cattle and shecp by tJbe ii^ection of 
blood from sick or immune animals. The proof tliat the blood of inmiune sheep is infec- 
tive is yet wanttng. The pathogenic effect of the spiriilum invasion is a slight anacmia 
accompanied by fever. In none of the author's cases did a fatal resuli occnr. 

Goodall (Edinburgh). 

200) miek«ni und Marlill Mayer. Übertragung der Spirochaetii Obermeieri auf 
Mäuse. Medtziu. KUnik 1907, Nr. 17, 8. 487. 

Die bisherige Ansicht, dass. die echte Spirochaeta Obermeieri nur auf „Affen über 
(lagbar sä**, konnte von den Verff. widerlegt werden. Die Autoren impften mit dem 
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Blut eines an Bekurrenz erkrankten niMischeu Patienten Affen und Mautse, 7on denen 
(^rbtere erkrankten, letztere nicht Von den Affen aus wurden dann verscLiedeae Tiere 
(Kaninchen, Batten, Meerschweinchen^ Ifause) geimpft, und es konnten bei sämtlichen 
Müueen und bei einer Ratt« Spirochaet^n nachgewiesen werden. — Weiterimpfnng tod 
Maus zu Maus gelang nicht. Ernst Meyer (Berlin-Charlottenburg). 

201) A. Br«fnl and A. JRiDglbonii Obseryations on the animal reactions of the 
Spirochaeta of thc African Tick Fever. Lancet. March 10«^ 1906. 

The strain of spirochaetae used was that discovered by Button and Todd in cases 
of human tick fever. In addition to monkeys tho authors have been able to infect a horse, 
a dog, rabblts, Guineapigs, rats and mice. The rabbit«, rats, mice and some ot the Guinea- 
pigs have succunibed to the infection. Previous observers have hitherto been unable to 
infect any animai otber than the monkey with spirochaeta Obermeieri. It would therefoie 
appear that the spirochaeta of african tick fever is different from the spirochaeta Ober- 
meieri aithough the Icsions produced in human beings by the two spirochaetae are simikr. 

Goodall (Edinburgh). 

202) B. BSmer, Vier Gevallen von Febris recurrens (Vier F&lle von Febris re- 
currens). Geneekundig Tijdschrift voor NederlandschJndie. Theil XLIV; S. 219—271. 

Diese beschriebenen vier Falle von Febris recurrens kamen zur Beobachtung bei 
Fkutagearbeitem, welche vor kurzem aus Süd -China, wo diese Krankheit endemisch 
herrscht, nach Medan (Sumatra) gekommen waren. 

Verf. fand in allen 4 Fällen während der Fieberdauer im Blut des Patienten die 
typischen Spirillen, indem sie sofort nach dem Belapse wieder verschwanden. Das eigen- 
tttmliciie dieser Fdlle war, dass erstens in einem FaUe Bchon 2X24 Stunden vor dem An- 
fange des Fiebers im Blute einzelne Spiiillen gefunden wurden; und dass 2. in zwei 
Fällen die Leber ausserordentlich geschwollen war; eine Schwellung, welche aber nach 
24 Stunden zvaxk grössten Teil schon wieder verschwunden war. Der eine dieser zwei 
letzteren Fälle gehörte zum Typus der Febris recurrens biliosa. 

J. Hckman (Groningen). 

203) Kr^lz, Spirichaeta Obermeieri iu einem Falle von biliösem Fieber mit 
Ikterus. Verh. d. k.k. und Gcscllsch. zu Wien. 23* November 1906. 

Pappenheim (Berlin). 

204) J. £• Kovy and B. £• -Mnapiiy Belapsing fever and Spirochaetes. Brit. med. 
Journal, Dec. 1»* 1906. 

It is concluded that the spirochaetes belong to the bacillL By successive injections 
a cnrative immune serum cun be obtained. Goodall (Edinburgh). 

205) F. Cl« Novy and B.£. Knappe Spiroehaete Obermeieri (Preliminary Note). Joum. 
Amer. Assoc, 1906, Vol. XL VI, Nr. 2, p. 116. 

The organism was obtained from a case of relapsiog fever, and was kept alive bj 
successive passage through white rats for more than two uiontb». After intraperitoneal ia- 
jectiou the parasites appear in the blood in .S6— 48 hrs.^ disappear in thc next 24 huB. 
and do not reappcar. This digappcarance was shown' to be the resuit of the formation of 
anti-bodies. Immunity ioilows the injection. The blood of rats which have been given 
repeated iigections of spirochetai blood exerts a most markcd preventive and curative 
action. Thc spirochetes are filterable through a BerkcfeJd filier. All attemps at «ultiva- 
tion on artificale media have faüed. 

The transverse divifeion of spiroehetes, thc absence of definitive structure, such as 
the presence of well-marked nncleus and blepharoplast, and the absence of ^asmolyses 
would indicate that Spiroehaete Obermeieri belongs to the group of bacterio. On the otber 
band, the transmission of spirochetal diseases by insects, etc., are tlie main facts which 
point to a possible protozoal nature of the parasites. Authors consider that the tick fever 
of Africa and the relapsing fever of Europe are due to different species of spirochetes. 

Lamar (Müledgville). 

206) F. 8. Novy aad B. £• Knapp, Studies on spirillum Obermeieri and related 
organism s. The Joum. of infect. Dis. III, 1906, No. 1. 

Fängt man Blut Mährend des Anfalles auf, so bleiben die Spirochäten in vitro bis 
40 Tage lebendig; nach abgelaufenem Anfall gehen sie im aufgesogenen Blut, wohl infolge 
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eiu68 keimtötenden Agens, rasch zu Grunde. Eigentliche Züchtungs versuche misslanp^en stets. 

Menschen, Affen, Mäuse und Hatten sind der Infektion zugänglich und disponiert.; 
die ersteren 3 zeigen Kückf&Ue, die Ratten nicht 

Während der Rekonvaleszenz und nach der Genesung sowie bei hyperimmunisiertien 
Ratten enthält das Blut schon im Körper intra vasa ein stark keimtStendes gennizides 
Agens, ferner daneben noch einen Lnmuiikörper. 

Das Pfeiffer 'sehe Phänomen kann in vitro und in vivo demonstriert werden, in 
dem Peritoneum hyperimmunisierter Ratten werden die Spirillen sofort getdtet und nnter^ 
liegen dann der Phagozytose. Auch Agglutination findet in vivo und in vitro durch das 
Blut genesener und immunisierter Tiere statt. Auf jede SpiriUeninfektion folgt Immunität, 
die durch mehrere sukzessive Injektionen infizierten Blutes stark erhöht werden kann. 

Auch passive Immunität tritt auf durch Injektion des Blutes genesener oder hyper- 
ioimunisierter Tiere. Beide Arten von Immunität währen nur einige Monate. Herecutäre 
Immunität beruht wahrscheinlich auf Infektion in utero. 

Präventivinipfungen sind bei Ratten, Mäusen und Affen erfolgreich. 

Nach dann erfolgter Infektion führt passive Immunisiening rasch zur Heilung. Die 
piäventive Dosis soll 10 J. £. pro 100 g Tier, die kurative 5 I. £. betragen. 

Sp. Obermeieri passiert Berkefeld-Filter. 

Afrikanisches „Tidc-fever^, sowie Bombay-Rttckfalltyphus sind mit der europäischen 
Recurrens nicht identisch. Das Zeckenfieber wird durdi die Sp. Duttoni verursacht. 
Sp. Obermeieri, Sp. Duttoni und Sp. gallinarium sind nach Verf. (fälschlicher [Ref.]) 
Ansicht, Bakterien und keine Protozoen, ebenso wie alle übrigen Spirillen. 

Die einzelnen Spirillen unterscheiden sich wesentlich durch Differenzen im Zustand 
und Anordnung der Geiseln. 

Die Ähnlichkeit der Spirillosen mit dem Gelbfieber beruht wohl darauf, dass auch 
bier der Erreger vermutlich zur Gruppe der Spirillen gehört. Amberg (Baltimore). 

207) J. W. W# Stephens, A Note on the Structure of Spirochaeta Duttoni. 
Lancet, Aug. 18*1^ 1906 

After centrifuging and washing three or four tinies in normal saline Solution, films 
were made of the deposit and treated with a mordant foUowed by gentian violet. Some 
fonns ghowed a terminal flagella, some an apparent sheath which migfat be shed off from 
a central "Coie''. Goodall (Edinburgh). 

206) W. Vm Cox, Asezual Development of the spirillum Obermeieri Brit med. 
Joum., June 16<^» 1906. 

A series of cases of rehipsing fever occurred among recruits at Ahmedabad. 
Spirilla were seen lying dear of tbe red cells : some were adherent to red cells for 
some distance : some were found in whole or part within the haemocytes and then each 
imprizoned spirillum broke up into about a dozen short sections. 

Goodall (Edinburgh). 

209) Prowazek-Keysselitz, Morphologische und entwickelungsgcschichtUche 
Untersuchungen über Hähnerspirochäten, nebst Anhang. Beschreibuog von 
Spirochaeta anodontae nov. spec. Arbeiten a. d. kaiserL Gesundheitsamt. XXIII, 2, 190<). 

Die Spirochaeta gallinanim M u. S wurde 190H von Marchoux und Salimbeni 
entdeckt nnd von Levaditi genauer studiert. Die Hähnerkrankhelt wird von den 
Franzosen jfälschlich Spinllose genannt; Spirochaetose wäre richtiger. Prowazek seiner-* 
seits studierte die klinischen Krankheitserscheinungen und die spezmsche pathologische His- 
tologie. Die Erkrankung der Milz der verendeten l'iere war stark vergrössert, violettrot, 
weich, das Knochenmarl^ war anämisch, manchmal sehr fettreich (aplastisch). 

Schnitte von Milz und K&oehenmark wurden mit dem Silberimprägnationsverftdiren 
?on B^rtareUi undVolpino (Zentralbl. f. Bakteriol. XL, 1905) behandelt und alsdann mit 
Tan Enaen^hems Geisseibeize reduziert 

Aul diese Weise konnten die Parasiten in den grossen endotheioiden Splenozyten 
und Makrophagen der Milz, im Knochenmark, auch in polynukleären Leukozyten nach- 
gewiesen werden. 

Das Blut der infizierten Tiere ist dünnflüssig und gerinpt spät und plötzlich, die 
Eiythrozyten agglutinieren zuweilen sehr auffällig. Mikroskopisch bestand Leukozytose. 
Die Polynukleären sind stark vermehrt und teilen sich zuweilen im kreisenden Blut, „ein 
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Vorgang, dein man unmittelbar anter dem Mikroskop verfolgen kann und der den Beweis 
liefert, das» diese Zellen bei der Spirochaetose zum grSssten Teil ans ihresgleiehen und 
nicht auf dem Wege einer Art yon Metaplasie (heteroplastiBch Bcf.) aus anderen Biut- 
zelien entstehen.^ Neben den polynnkleftren Leukozyten findet man grosse mononnkl^oe 
Formen und ab und zu einke^^ge myelogene Blutffellen, die gans durchsetzt sind mit 
vollkommen runden, dicht wabentSrmig aneinander gefügten Vakuc^. 

Sehr m^nnigfiütige Büder liefern die Bry throblasten. Ihre Kerne ftndem sich (worauf 
für die Amphibien seiner Zeit auch Bef, hingewiesen hat) im Laufe ihrer Entwickelung 
auch in chemischer Hinsicht So Uberführen die jugendlich unreifen Vorstufen das Leu- 
koprodukt des Neutraliots nicht in die farbige Oxyfonn, nur die chTomatis(^en InbiUts- 
ge bilde färben sich gelbrot (alkalisch). Die Kerne der ausgebildeten Blutkörperchen nehmen 
dagegen einen gelblich-roten Farbenton an, und in der Ebene des Eandreifena bemerkt 
man in manchen Blutzellen ein ganzes Netz¥rerk von roten Kinlagerungen. Die Erythro 
blasten sind leicht amSboid, selbst noch, wenn sie bereits einen Randreifen besitzen, der 
sich übrigens nach Gicmsa echten rot f&rbt und beim AusstiicAipräparat gelegentlieh 
isoliert wurde. 

Auch im Blut findet eine geringe Phagozytose statt und dieses selbst bei immiinen 
Hühnern. Die Spirochaeten werden zum TeU auch in beweglichem Zustand von den 
Makrophagen aufgenommen und in eine Vakuole derselben eingächlossen. Ähnliche Büder 
kann man künstlich ün hängenden Tropfen bei einem Zusatz von 0,001 inidctiven bnmun- 
serum und 0,1 Komplement beobachten. Auch eine aktive Einwanderung der Spirochfteten 
in die roten Blutiiörperchen findet st^tt und wurde im Beagensglasversuch bei Znsatz 
von stark verdünntem bei bV inaktiviertem Serum (0,001 -f- 0,1 Komplement) oder bei Zusatz^ 
von 0,01 inaktivem Serum zum gewaschenen und zentrifugicrr.en Spirochaetenmateiial be- 
obachtet Hierbei wird d&t abgestorbene Kern der BlutKcllen von den Spirochaeten lebhaft 
bewegt und hin- und hergeschleudert. Die Einwanderung geschieht sowohl in junge, kleine, 
mehr rundliche und groBHkemige cha^^ierte Erythrobiasten, wie in die älteren grösseren 
und mehr gestreckten homogenen mit kleinen Stabkemen; ihre raschen durch nichts be- 
hinderten Bewegungen deuten darauf hin, dass an der peripherischen Zone der Zelle keine 
festen Strukturen vorkommen, sprechen also für Weidenreichs Ansicht» Auch Austritt 
dieser Zellparasiten aus Erythrobiasten wurde beobachtet Zum besonderen Studium 
der Spirochaeten wurde teils vital mit BriUantkresylbhuu, teils fixierte Deckgläschenpräpa- 
parate nach Giemsa und Löffle rs-GeisseWerfahren gefärbt Femer wurde in verschie- 
denen physikalischen und chemischen Reagentien untersucht ((Hyzerin, Kalü^^ige). Es konnte 
durch Plasmolyse keine Membran von Protoplast abgegrenzt werden^ doch ist eine undulie- 
rende Membran vorhanden. Die Vermehrung beruht im Gegensatz zu den Bakterien Lftnga- 
teilung. Über Weitere Einzelheiten s. d. OriginaL Pappenheim (Berlin). 

210) A» Breial, On the specific Näture of the Spirochaeta of the Afriiran Tick 
Fever. Lancet, June 16th 1906. 

¥he spirochaeta of the Africau tick fever has been compaxed with a strain derived 
from a case of rclapsing fever in New York. 

Experiments on monkeys and rats show that the spirochaeta of V^e Afriean tick 
fever is of a species differing from that of the New York spirochaeta in thi^t each confers 
a relatively^ active immunity against itself but not against the other. The name „spiro- 
chaeta Duttoai'' is suggested for the spirochaeta of Aftrican tick, fever. 

Goodall (Edinburgh). 

211) H. V* Prowazek, Vergleichende Spirochätenuntersuehungen. Arbeiten aus 
dem KaiserUchen Gesundheitsamt, Bd. XXVI, Heft 1, 1907. 

Den schon frUher beobachteten Befund von Spirochäten beim Ulcus tropicum konnte 
Prowazek bestätigen, die Spirochäten teilten sich längs und Inldeten, wie andere Spiro- 
chäten Euheformen^ Prowazek benennt sie Spirochaeta Schaudinni n. sp. 

Jj'erner wurden Beobachtungen an Stomatitis -Spirochäten, Framboesi-Spiiochäten, 
Syphüis-Sfurochäten und einer neuen Spirochäte der Fischotter (Sp. lutrae) gemacht 

Verf. kommt zum Schlüsse, dass die Spirochäten durch ihre morphologische Struktur 
VFlexibilitHt dtiß Körpers gegenüber den Spirillen, baTndförmige mit einer undulieienden 
Membran ausgestatteten Zellgestalt (durch ihre Vermehrungsweise [Längs teilung]) und durch 
ihre Ruhestadien (keine Sporenzustände) in jeder Beziehung von den Bakterien zu unter- 
scheiden und den Protozoen zuzurechnen sind. M. Mayer (Hambifarg). 
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212) UJüenkftt und fiaendel, Veigleiclieiide ünterstieliaiigreii llber die Spiro- 
Gh&ten der in Afrika, Amerika und Europa Torkommenden Reknrrenz-^ 
erkrankungen. Arbeiten au0 dem KaiserL Gesundkeitsamte, Bd. XXVI, Heftl, 1907. 

£b werden zunächst einige klinische und morphologische Beobachtungen beim künst- 
lich infizierten Tier geschildert. Die Windungen der afnkanischen Spirochäten sollen am 
weitesten und flachesten, die der amerikanischen eng und regelmässig sein, «wischen 
beiden stehen die europäischen. 

Im Pfeifferschen Versuch zeigte sich eine deutliche ArtYerschiedenheit der 
8 Stämme. Bei wechselseitiger Immunisierung waren die Resultate nicht so eindeutig, es 
zeigte sich, dass ein Übergreifen der erworbenen Immunität zwischen dem amerikanischen 
und niflrisehen Stamm so gut wie immer, zwischen dem russischen und afrikanischo.n 
Stamm in etwa der Hälfte der Fälle stattfand, zwischen dem amerikanischen und afrika- 
nischen aber niemals. 

Alle 3 Arten sind verschieden, doch stehen sich die amerikanischen und russischen 
Spirochäten sehr nahe. H. Mayer (Hamburg). 

213) C Fifiikfi, Über die Spirillen d«s Zeckenfiebers. Mttnch. Med. Wochenschr. 
1907, Nr. 5. 

Ao den gegen die Zeckenfieber^pirochäten aktiv immunisierten Tieren iässt sich leicht 
seigeSy dass diese Parasiten von denen der ameiikdinischen B^kurreub durchaus verschieden 
sind« Sie Hessen sich nämlich mit Bekunen^paia^ten inäzieren. 

Allerdings verlief die Bekurrens bei diesen tickfeverkranken Tieren schneller und 
leichter als bei Normaltieren. 

[Ob das Blut der Zeekenfieber-immunen Tiere Rekurrens-SpiiiUen agglutiniert, Ist 
fiicht angegeben.] Ausserdem ist morphcdoglsch die Rekurrens-S^iille feiner und subtiler 
und iässt fflch angeblich nach Giemsa und mit den gew^hnl«;hen Farbstoffen (Carbol- 
fuehgiA?) sidiwerer darstellen als ihre afnkamsdien Verwuidten. 

Pappenheim (Bejdin). 

21^ C«rl VmtukiAf Untersuchungen Ober das Spirillum Obermeieri Berl 
kUn. Wochenschr. 1907, Nr. 5. 

Im jugendlichen Zustande besitzen die Mikroorganismen die Fähigkeit einer deut- 
lichen, sogar sehr schnellen Ortsveränderung. In frisK^hen Präparaten sieht man weiter 
alle Schrauben sich um ihre Längsachse '^ drehen, die wichtigste und bemerkenswerteste 
Art der Bewegung (Botation). Weiter ist ein Auf- nnd Zuklappen der Schraube zu er- 
kennen, sie ßSai eine Bewegungi aus, wie wir sie z, B. beim menschlichen Ellenbogen- 
gelei^ sehen. Bei gewissen Spirillen sieht man ein Vor- und Rttckwärtsschnellen des 
Mikroorganismus, ohne sich vom Platze zu rOhren^ In älteren Präparaten läast die Neigung 
der Spirillen zu selbständigen Bewegungen mehr und mehr nach, nur die Botation bleibt 
erhalten. Von einer Phagozytose b^erkt man niemals eine Spur. Die roten Scheiben 
scharen sich in mehr minäer dichten Haufen um einzelne Spirillen und werden von diesen 
hin- nnd hergeworfen. Im DeckglaspräpaiBt nehmen die Spirillen sofort die Behandlung 
mit Fuchsin oder Gentianaviolett oder nach dem Giemsasohea Verfahren an. Die Gramsche 
Methode ist nicht brauchbar. Im Schnitte eigibt das Levaditische Verfahren sehr gute 
Besultate. Die Spirillen liessai sich ohne Schwierigkeit auf Tiere der verschiedeosten 
Art wie Affen, Hamster, Batt.en, Mäuse verimpfen. 

Bei Meerschweinchen und Eaninchen war das Resultat weniger befriedigend. Bei 
Schafen, Ziegen, HQhnem, Tauben usw. blieb der Versuch einer Infektion selbst bei Ein- 
führung grosser Massen der Mikroorganismen ohne jeden Erfolg. Weisse Mäuse zeigten 
sich am empfänglichsten. Sie gingen nur selten an der Infektion zugrunde, sondern er- 
holten sich und waren alsdann einem abermaligen Versuch der Übertragung gegenüber 
unempfänglich. Diese aktive Immunität machte sich auch bei Ratten, Hunstem und 
Affen bemerkbar. Die Geschöpfe nun, welche eine fünfmalige Verimpfung der Spirillen 
ohne jede Spur einer Reaktion durchgemacht hatten, crkraiäten ohne weiteres bei der 
Übertragung schon geringer Mengen von Blut, welches die Mikroben des Zeckenfiebers 
enthielt. Es trat stets ein. wenn auch etwas abgektkrzter,doch deudicher und unverkenn- 
barer Anfall ein, welcher bei Mäusen in der Regel den Tod verursachte. Das amerika- 
nische Bekurrcnsficber (es handelte sich um Spirillen von ProL Novy in an Arbor) und das 
afrikanische Zecken&eber sind demnach «wei verschiedene Leiden, welche iülerdings in engt^r 
Verwandtschaft zueinander stehen. Denn die gegen das erste immunisierte Tier sind auch 
in gewissem Grade gegen das zweite widerstandsiSlhig, erkranken nicht mehr mit der 
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g^leichen Heftigkeit, wie nicht Torbebandelte Tieie. Von dieseii aber besitzt jedes seine 
eigenen durch gewisse Eigenschaften ausgeieichnete Erreger und läsfit eine Ünempfäng- 
lichkeit entstehen, welche nar ge^en die betreffenden Mikroorganismen, nicht aach gegen 
die des anderen Übels vorhanden ist y. Boltenstern (Berlin). 

215) C. FrMnk«l| Untersuchungen Aber die Spirillen des enropftischen Rekur- 
rensfieber. Berl klin. Wochenichr. 1907, Nr. 82. 

Die europäischen Bckurronsspirillen unterscheiden sich morphologisch Ton denandeien 
ihnen sonst nach vielen Ricktungen ausserordentlich fthnlichen des amerikanischen und 
afrikanischen R&ckfalMcbers durch eine feinere Oestalt und einen zarteren Leib. Es be- 
darf eines guten Mikroskops, die Einzelheiten wahrzunehmen. Die Erreger der amerika- 
nischen Rekurrenz stehen in der Mitte zwischen den des Zeckenfiebers und den der euro- 
päischen Rekurrenz. 

Auch an den Schrauben des europäischen Rückfallfiebers kann man die yeischiedenen 
Arten der Bewegung wahrnehmen: Drehung um die Längsachse, welche sich durch grosse 
RegeimäBsigkeit und Schnelligkeit auszeichnet, Auf- und Zuklappen der Schraube nament- 
lich beim Beginne des Auftretens der Spirillen im Blute, also eine Beugung und Knickung 
und endlich ein Vor- und Rückwärtsschnellen des ganzen KGipers mit erheblicher Schnellig- 
keit und grosser Kraft ohne eigentliche Lokomotion der Spirillen. Ausserdem macht sich 
noch eine sehr deutliche und verhältnismässig häufig mit grosser Geschwindigkeit ver- 
laufende Bewegung des ganzen Spirillenleil)es geltend, welcher rasch dahinsi^hwimmt, so 
dass er oft durch mehrere Gesichtsfelder verfolgt werden kann. Als Werkzeuge dieser 
selbständigen Ortsbewegung dienen eine grosse Anzahl seitenständiger Geissel- 
fäden, welche als ganz besonders feine und zarte Gebilde hervortreten. 

Bei der Färbung zeigen die Spiinllen nur ganz geringe Neigung zur Aufnahme der 
verschiedenen Farbstoffe. 

Bei der Übertragung auf Tiere haben sich Mäuse, Ratten, Hamster und Affen als 
empfänglich gezeigt, während Kaninchen, Meerschweincheiii usw. der Impfung unzugäng- 
lich sind. Die Spirillen treten bei Mäusen schon nach 14 Stunden in grosser Menge im 
Blute auf und zwar stets zwischen den Blutkörperchen. Niemals macht sich eine Er- 
scheinung der Phagozytose geltend. Die Mikroben besitzen längst nicht die Virulenz der 
anderen Arten. 

Die Verschiedenheit der russischen von den beiden anderen Arten der Rekunens 
Hess sich auch unschwer durch die Verimpf ung auf Tiere erweisen, welche gegen sie oder 
doch gegen eine von ihnen gefestigt waren, bzw. die Infektion überstanden bitten. Ratten 
und Mäuse, welche einen Rückfall der Affektion nicht wie Affen und Menschen, schon 
nach einmaliger Übertragung der betreffenden Erreger bekommen, sondern erst durch 
wiederholte Impfung, zeigten sich als empfänglich & eine Infektion mit den russischen 
Spirochäten, wenn diese auch nur von besonders kurzer Dauer war, und die Krankheits- 
erreger schnell wieder aus dem Blute verschwanden, um nach einer wiederholten Impfung 
nicht wieder zu erscheinen. 

Eine Unterscheidung der einzelnen Spirillenarten liess sieh auch mit Hilfe des 
Pfeifferschen Versuchs ^er der eigentümlichen Wrricsamkeit des Blutes immuner Qe- 
schöpfe im hängenden Tropfen unschwer ermöglichen. Ebenso liess sich der besondere 
Eiufluss des gleichartigen Serums auch unmittelbar im hohlgeschliffenen Objektträger zeigen. 

Eine hnpfimg der Tiere mit erhitztem, selbst vorsichtig eine halbe Stunde nur auf 
45^ erwärmten Blute führte nicht zum Ziel, ebenso blieben die Versuche, die Filtration 
des gpirillenhaltigen Blutes durch Berkefeld- oder Chamberland-Kerzen und die Übertragung 
des Filtrats auf Tiere ohne jedes Ergebnis. 

Was die Frage der natürlichen Ansteckung anlangt, so spricht sich Verl für die 
Ansicht aus, dass Wanzen, vielleicht auch Flöhe odej* Läuse die Infektion vermitteln, in- 
dem sie spirillenhaltiges Blut saugen, welches dann an den Bisswerkzeugen haftet und so 
auf eine zweite Person übertragen werden kann oder aber das in ihrem Darmkanal auf- 
genommen wird und nun bei der Tötung des Parasiten, beim Zerquetschen dieses in eine 
vorher von ihm gesetzte Wunde gelangt. v. Boltenstern (Berbn), 

216) Levaditl, Pathologie der Spirillosen. Internationaler Kongress für Demographie 
und Hygiene Berlin, Oktober 1907. 

1. Eine gewisse Anzahl von Infektionskrankheiten der Mensdien und Tiere, 
die durch SpiriSen hervorgerufen werden, ist gegenwärtig bekannt. Abgesehen von der 
Syphilis, der tropischen Frambösia und einer Schweinedermatesis, sind alle Spirillosen ta^ 
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!>li(>hlich wirkliche Blutinfektionea« Die Spirillen das eiiropHisdieo uud dr^g amerikanischen 
RfkurrcTiaiieberH, des Zcckenfiebere (afrikamsches ttekiirnjOBtiebcr), sowie der Spirillose der 
Gn/iKe.. Hühner und Flattertiere wuchern i/n Blutkrci^Jauf, wo «in sich in ausserordentlicher 
M'pi«c. vemiehrcu. Die vcrrifhiedcncn kraukheitKcrrcgcndcn Spirillen unterscheiden sich 
voneinjinder durch ihre morphologischen Kennzeirlien und biologischen Reaktionen, Es gibt 
ioile«>^en zwischen gewiKS^n Arton von Spirillen Ähnlichkeiten, auf (^rund deren Dum sie 
lUs nnteinander hehr nahe verwandt bezeichnen kann. Wo. die mikroskopische Untersuchung 
h»?TiM;rkf*nFwerte Clnterschiede zwischen zwei pathogenrn Spirillen nicht erkennen lässt, 
Voniien Serumreaktiou, Vfciffi^rscbes Phänomen und aktive Lumuitität recht dt;utliche Ver- 
schiedenheiten anfwclsen. Aul diese Weise hat man zwischen Spirochacte Obermeyeri, 
Spirorhaete Duttoui und den Spirillen dfjs amerikanischen Rekürrensfiebers unterscheiden 
kennen. Er ist behauptet worden, dass die krankheitserregenden Spirillen Protozoen seien 
und nicht Baktorienart.en. Diese Frage ist endgitltig noch nicht zu entscheiden. 

2. Es ist bisher iiuuiöglich gewesen, krankheitserregende Spirillen ausserhalb des 
lebendigen Organismus zu züchten. Eine Kultur dieser Spirillen konnte nur in Kollodium- 
Säcken gezüchtet werden, welche in das Peritoneum von Kaninchen eingeführt wurden. 
Aiit diese Weise hat man i-ei<;hliche Kulturen mit einer langen Nachkommenschaft erhalten. 
Unter diesen Vm'hültnibsen behalten die Pamsiten einen Teil ihrer Virulenz auf lange Zeit. 
Viele der bekannten SpiriUosen sind ROckfallknaikheiten. Der erste Fall endet mit einer 
Krißiß oder Lysis, während welcher dif Spirillen mehr oder weniger Hchnell aus dem Blut- 
kreislauf versehwinden. Der Vorgang dies<;r Vernichtung der zirkulierenden Spirillen ist 
gut untersucht und festgestellt worden. lM.< Verschwinden der zirkulirjronden Parasiten 
winl nicht durch die bakteriolytistihen Antikörper verursacht, denn diese Antik^irper erscheinen 
erst einige Zeit nach der ersten Lysis. Die Krisis Vird durch die Aufnahme der Spirillen 
durch die Phagozyten verursadit und durch deren intraprotoplasmatischc Vernichtung, wie 
sich ans der mikroskopischen Prüfung dwr Organe von Tieren ergeben hat, welche w&lirend 
d(^r Evolution der Krisis getütet wuiäen. Die Spirillen bleiben während derKrisis lebendig 
und beweglich. Eine korniere Umwandlung der während des kritischen Vorgangs unter- 
suchten Spirillen ist niemals festgestellt worden. Welchem Umstände ist der Rückfall zu- 
zuschreiben? Eine Einimpfung mit Blut und mit den Orgauen von Tieren, welche ihre 
Krisis dui-chgemacht hatten, zeigt, dass eine gewisse Anzahl von lebenden und giftigen 
Psntfitf'.n aufc» der Kiisis unbeschädigt hervorgehen. 4)brigen8 kann man auch durch die 
mikroskopische Untersuchung, vorausgesetzt, dass sie an einer grossen Anzahl von Pnlpa- 
niten voijgenommen wird, im Blute typische Spirillen finden, woraus sich ergibt, dass die 
»wischen zwei Anfällen liegende Akalmic nicht einem besonderen SUdium der . Evolution 
der Spirillen entspricht. 

Die spirilloly tischen Antikdiper erscheinen im Blute ungefähr 48 Stunden nach 
der ersten Krimis. Wie erklärt man si<A nun die stdieinlMir paradoxe Tatsache, dass 
die SpiriUen im Organismus verbleiben und sich dort auch vermehren kennen, dass sie 
einen zweiU^i Anfall verursachen, trotz des Vorhandenseins von baktcrien tötenden Stoffen 
im Serum? Es ist bewiesen worden, dass die ^irillen, welche aus der Krisis entkommen, 
gegen die Antik(»rper immun werden. Sie erwerben neue Eigenschafien, dank denen sie, 
«ler mikrobeuzcrstörendeu Einwirkung der spezifischen Baktcriolysiue widerstehen; sie sind 
ebenfalls unfähig geworden, diese Antikörper zu fixieren. ■ Diese so erworbenen Eigen- 
schaften sind erblich übertragbar, denn die Bückfallspirillen behalten ihre Wider 
Standsfähigkeit nach mehreren Übergängen in empilndliche Tiere bei. Der Rückfall wird 
also durch die Immunisierung der Spirillen gegen die spiriUcntötendcn Antikörper verursacht. 

(lewisse SpiriUosen sind durch Ektoparasiten übertragbar. 

Es ist bisher nicht gelungen, das Vorhandensein eines .cvolutiveu Kreislaufs der 
•Spirillen bei diesen Ektoparasiten, die Zwischenwirte sind, zn beweisen. Die Spirillen ver- 
mehren sich im Organismus von Argas und dringen bis ins Ei. Der Vortragende und 
Manou^Iian haben bewiesen, dass dies Eindringen in das Ei auch bei den Wirbeltieren 
^Iluhn) bemerkt worden ist. Diese Feststellung ist interessant, wenn man sie der erblichen 
< bertragung der Spax)chaeta pallida bei der Syphilis des Menschen gegenüberstellt. 

Die Impfung gegen Spirillose ist äusserst leicht dnrdizuführeu. Eine Ein- 

pritatunj^ von vorher abgetöteten Spirillen oder von einer Menge von Parasiten, welehe 

fli« Krankheit nicht hervorrufen kann, bringt Immunität mit sich. Auch die Soro- 

thcrapie ist mögiich, denn das Serum geheilter Tiere wirkt stark bakterientötend, 

agglii linierend und preventiv. 

Die B'jhaudiung kann erfolgreich mit Hilfie gewisser chemischer Produkte 
slaflfiiidtjn. Atoxyl verhindert und heilt HühnerspiriUose, und gewisse Farben (ßenzidin) 
ttthien in der durch Spir. pallida hervorgerufeneu J31utvergifiung die gleiche Wirkung herbei 

Pappen he im (Berlin). 



~ 126 — 

217) G. BMiety Cnltvrc de Trypanosome de la g^renouille (Tfypauosoma rota- 
torium). Aanaks de Hasiitnt Ptotevr, No 7, jafllet 1906, pages 564—577. 

L'auteiir a employ^ ie milica de Novy et Mac NoaL U iadi^ue lea precantioiui qu'ü 
faut prendre poni iine bonne pr6pantion de ce milieu. H recueille Ie sang aaeptiqaement 
daaB Ie cosiur. H eBsemenoe Ie li|ude de (umdensatioa. Avec Ie mUieu ä 1 de g^lMe pov 
2 de Bang ou obtient les premiöres ealtures aa boat de 4 & 6 joon, a la t«B96iatine 
ambiante. La ^taltCÖ des eaiturcs e^t trefi giwsde (fljme cahiiia enccoe Tivaale an liout 
de 5 JüoiB). La imiltipticalioa be fail par difiiion loagitodinale. Les lonaee de oultine 
sonf plng petitea que eeltes de i'taimal nyant Le idnun de« gienmiiUes infect^es aggla- 
ttne leü trjpanoMmiefi de caltare. Les iaociüalioiui des tiypaaoeomet de eiih»fe daas le 
p^>htotiie de gienoniüefl iademnes oat 6t6 a^tiTes. Sabraa^a (Bordeaux). 

.218) €L Mnttilt^ Sar aac modificatioa att miliea de Noty-Mac Naal ponr la 
eulture des trypaaosomea. äoci6t6 de Biologie^ 8 IMoembre 1906, T.LXi« Nod6, 
p. 660. 

Le miliett de Novy-Mac N«al ae eompone de g^loee antritiTe i laqoelle oü ia- 
coipmre 4 la temptoiture de 50 degr6s, uoe oa deux parttes de saa^ d6illHrbi6. L'eaaeflMa- 
cemcat se faif> daaa lo liquide de ooadeaaatioiL Oa a obtenv aiasi dea v^saltatB Uis 
iQwarqaables poar ia caltare des tfypaaoaomce aoa patliogeaes, aMiocycs om a^tifs poor 
Celle des trypaaosomes pathogenes. 

L'aateur a modifl^ ce milieu par le cbaa&ge. II op|6;re d'aboid camme NoYy et 
Mac Neal puls 6 a 4 heuies apies la sotidification, il chaime de diveiaes lacoiis, suivaat 
que la p]:6|aiatioa 4 ^t6 falte aseptiquemeut oa sans px^caation: 

a) Cbaafiige ik 75-80 degrte ane ou tniia fois^ uoe demi-heore i ane beaie et 



b) OhauiEsge au baiB-marie oa k PaatodUtve i 100 degrts. 

c) Chaai&ge 4 l'aatoelaTe 4 120 degi^. 20 4 90 miantea. 

C^ milieu a dowa^ des x^ultata excelleats poor lea tjrypaaoioniea mm pathogenes et 
an peu encaaiageanta pout les tiypaaosQmes pathogenes. 

Ayec Tryp. rotatoriam raatear en est actuelUnaoBt au 2^« paüsage, an so se^ 
▼ant uniquemeat de niilieux <ihaalf6s. 

. Atoc Tryp. Lewisi raatear part du sang de lats ia^eotte et d6ji aa 2«« joor, 
coostate les zosaees caiact^iistiques de maltiplieatioa en aasea giand nombre. Aa boat 
d'an mois, les caltares sont d'une extreme richesse, et raatear a pn dötonaiiier, par h 
Yoie intra-peritoaeale, Tinfection des rats ea moins de trois jours. 

Les avaatages des müieox chäaiK^ji sont: 

1* St^riliaalion posslble et par soite simptification dans la pröparation des nülieuz. 

2^ Plus giande ihut6 des muieax^ les «ompoa^ albumiaoides ehaaite so modifiaat 
beaucoop plus leatement qae les ooBipoe6s atbaninoides crus, et par satte, posBibiät6 de 
pr^parer les aiilieux Imgtemps 4 ravanee, sans ciaiadie la perte w toatea les proprietes 
caltaxalea. 

S^ DistinctioA probnUe des sabstaaces toxiqaes poar les trypdaoaoBies; des saags 
Boa diauffls, pea fworables, semMont a^olr aoqais par le ohaafage de boaaes ptopri^tte 
caltnralea Dans las expMeaees, les sangs d'oie, de lapin» de ehien, de eberre, i^zes le 
chauffage, se eomporteat presqne de la meme fa^n. J. Jolly ^aris). 

219) V. IL Kl^liiay KultiyierungsTersaoh der Handtpiroplasmea» Zeitschr. f. 
Hygiene and Int, Bd. LIV» Heft 1. i 

Verl bespricht aunUchst die von ihm beobaohteten Foxinen des HandepiTopiasn» im 
Blut Er glaabt an VermehFang der Paiasiten durch Zweit^ong: „Dies icann man mit 
»Sicherheit aus dem Umstand feigem, dass sie auf den ßltttscheiben, gew<>hDlich in geiadei 
Zahl zu swei, Tier, acht nach seehssehn liegen.*' Freie trypanoeomeniüinliche FtageUates- 
stadien konnte Kleine Idi Qegensats »n anderen Autoren — ebenso wie Koch — nie- 
mals sehen. 

Koch beauftragte den Antor, veoi^rstens die Anfangsstadieü der Entwicklnngsreihe, 
wie sie Koch bfil Texas- and KQstenfiebfT in Teckcii gefunden, an Hnndepirc^lasmen asf 
ktinfitlichem Nl&hrboden festzustellen. Es gehuig ihm dies in defibriniertem, aar Hälfte 
mit physiologischer KochsaizKSsang Terdfinntem Blut, das bei ca. S7^ aafbc wahrt war. 

Nach IS Stunden fand er dann im Bodensatz die gleichen strahlenfiirmigeo 
Gthilde, wie sie Kooh beschridben. Trota des starren Aussehens der Formen, waiea 
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amöboide Bewegungen im hän^nden Tropfen su «ehen. Bei Haufenbüdang vnumn die 
stumpfen Enden der Keulen nach aussen» die SpiUien naek innen gewendet Vom dritten 
Tage ab traten schon Degenerationen auf. 

Eine Überimpfung auf andere Bdhrchen mit dem gleichen Nährmediom müKjlang. 

Martin Mayer (Hamburg).. 

220) Mijn^fmn, On the cultivatiön of a bovine piroplasma. The Philippine Journal 
of Bcienee, II, 2, 1907. 

Erfolgreiche Kultivierung. Pappenheim (Berlin). 

221) L* A. WilUftina and IL 8. Wlülami, Attempts to Oaltivate Spirochaeta 
DttttonL The Liverpool School of Trop. Mediein, XXI, 1906. 

Ddftbrinated blood is the most favourable medium. Boom tempeiature is the best 
The penod of the attack when the spirochaeta is taken has little i^uenee on its viability 
otttside the body. Goodall (Edinburgh). 

222) Lemdlti, Ciilture du Spirille de U fiövre r^currente africain de Thomme 
(Tick fever). Med. Soc. Bioig., & Y. 1906. 

KoUodiumsäckchen gefttllt mit Belmm von Maeacus rhesus und c3rnom<dgu8 werden . 
auf 20* erhitzt mit dem Blut eines wn Zeckenfieber erkrankten Patienten geimpft und 
während 6-^7 Tage lang in der Bauchhi&le von Kaninchen gelassen. Dann werden mit 
ihrem Inhalt weileve Säckchen geimpft und a«! diese Weise o sukzessive Kulturpassagen 
in 86 Tagen vorgekommen. Die Kultur enthielt meist pathogene bewegliche Spirochäten 
mit 5—60 Windungen. Pappenheim (Berlin). 

223) Norris, Fi^H^euhelmer and Flouinog^ Study of a Spirochaete obtained from 
a case o£ reccuring fever in mau with notes on morphology, animal reac- 
tions and attempts at eultivation. The Journal of infect Diseases. lU, 1906, 
Nö. 1. 

Affen erkranken nach einer Inkubationseeit von 2—3—6 Tagen; dann erfoljgen 
typische Anfälle, währeiid welcher Spirillen im Blut nachweisbar waren. 

Weisse Batten enthielten nach einer kuraE>en Inkubation zahlreiche Spirillen im Blut 
aber ohne klinische Krankheitssymptome. Auch anatomisch nur Milztumor ohne sonstigen 
Befund. Auch weisse Mäuse und Kaninchen sind empfänglich, Meerschweinehen dagegen nicht 

Überstandene Spirillose verleiht Affen und Batten eine temporäre Immunität von 
2—3 Monaten. Passive Immunisierung und Heilung durch Infektion des Serums von Tieren, 
die Spirillose Qberstanden haben, konnte nicht hervorgerufen weiden; nur die Inkubations- 
zeit wtthrte hier etwius länger. 

Ein« Anreichemng Set Spirochäten in vitro tritt ein, wenn man zu Batten- oder 
Henschenblut, dessen Koagulation durch Natriumzitiat verhindert wird, einige Tropfen 
spirochftteahaltigen Blutes hinausetzt Amberg (Bfütimore). 

224) W.L.Jakimow, Die Lebensdauer von Trypanosomen der „Besehälseuche" 
(Trypanosoma Bonget) unter känstlichon Bedin^gungen. (Aus der Epizooto- 
kjgischen Abteilung des Instituts ffir Experimentelle Medizin.) Buask. Wratsch 1906, 
No. 47. 

Zu den bereits bekannten Tatsachen Qber die Lebensdauer der Trypanosomen 
ßouget in den Leichen von -Mausen ^) ffigt Ver&pseer die Ergebnisse seiner neuen Unter- 
suchungen hinzu.^ 

Es wurde Blut von mit „Beschälseuche^ behc^teten Hunden entnommen (9000 bis 
9500 Trypanosomen im cmm Hut) und auf dreierlei Art behandelt und aufbewahrt: 

1. Defibriniert 

2. Das entnommene Blut mit Zitiat (0»6 ClNa, 1,0 Natr.citric, 100,0 H«0) versetzt. 

3. Pferdesernm sngefttgt 

Diese 3 Arten wurden jede bei 8 verschiedenen TeiAperaturen aufbewahrt und swar 
je eine Portion auf Eis bei 0—4^ C, eine zweite bei Zimmertemperatur 21*, die dritte im 
Thermostaten bei B2^. 

Täglich wurden alsdann weisse Mäuse mit Blutproben aus diesen 9 Quellen infiziert 
und das Blut derselben alle 14 Stunden auf Trypanosomen untersucht 

') L. W. Jakimow, Archivcs d. seiences bioL (msses) 1906, No. 4—5. 
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£e stellte sich beiaui, dass die Trypanosomen am läng;8ten leben bleiben im Blut, 
welches mit Citrat yereetzt wurde bis 3 Tage im defibriiiicrten bis 2 Tage, und nur 1 Tag 
im Blut 4- Pferdeserum. 

Was die Temperatur aulangt. no ist die niedh^te der angeführten die günstigste, 
es folgt die Zimmertempeiaiur; bei 32,5® hingegen gehen sie, gleichviel in welchem dei 
drei Medien sie seien, rasch zugrunde. 

l>ie Inkubationszeit bei weissen Mäusen, welche mit besagtem trypanosomenhaltigen 
Blute inäziert wurden, betrug 8—13 Tage im Gegensatz zur 3— 5tägigen Inkubationszeit 
bei direkter Infektion von Tier zu Tier. 

Die Widerstandsfähigkeit und Lebensdauer der Trypanosomen Beuget nnter kOmt- 
lichen Bedingungen ist somit nur halb so gross wie die der Trypanosoma Nagana und 
Mal de Caderas,^) welche bei fast gleicher Behandlunir und Aufbewahrung 6 -Tage am 
liCbea blieben, während Tryi>anosoma Eouget nur 3 Tage am Leben eriialten werden 
konnte. 

• Auch die Abhängigkeit der licbensdauer vom Temperataroptimum und der Aufbc- 
wahnngeart zeigt bei der Trypanosoma Nagana und Mal de Oaderas ein von der Trypa- 
nosoma Bouget verschiedenes Verhalten. 

Die Inkubationszeit bei Infektion mit Trypanosoma Nagana und Mal de Oadenifi 
(welche ausserhalb des £($rper8 am Leben erhalten werden) ist kärzer als solche mit Tiy- 
paoosoma Bonget und beträgt meist nicht über 8 Tage. 

0. Hartoch (St. Petersburg). 

235) W* L. Jakte#ff und IfinA Kol, Über die Lebensdauer der Trypanosomen io 
Leichen. Arch. d. scieuces biolog. pubL p. Piest imp« d. M6d. £xp. 4 St. Petersburg. 
T. XII, Nr. 1, 1906. 

Es handelt sich um Versuche, welche die Lebensdauer der Trypanosomen Brucei 
(Nagana), filmassiani (Mal de Cadcrai«), Evaasi (Sana), Boogeti (Dourine) und El Debab in 
Jf^eichen weisser Mäuse feststellen sollten, und zwar: erstens bei Aufbewahrung derselben 
auf Bis, zweitens bei Zimmertemperatur (18— 19*). Im ersten Falle halten sich die Try- 
panosomen länger, und zwar: Surra b8 Stunden, £1 Debab 36, Nagana und Dourine 30, 
Mal de Caderas 27; während bei Zhnmertempenitur das Maximum der Lebensdauer bei 
Sana 27 Stunden, £1 Debab 24, Mal de Caderas 18, Nagana 12 Stunden beträgt 

(^ferade ein nmgekehrtes Verbaiten bemerkt man l^i Aufbewahrung der Trypanosoma 
Nagana und Mal de Caderas in vitro') (deiibriniertes mit Pferdeserum gemischtes Blut oder 
phy»ol. ClNa-Lösung), in welchem Falle sie 6 Tage bei Zimmertemperatur und nur 2 Tage 
bei niedriger Teniperatur am Leben bleiben. 0. Hartoch (St Petersburg). 

226) W« L. ITakia^fff Vitalit4 du trypanosome de la Dourine dans les condi- 
tioBB artificielles. Soci^t^ de Biologie, 15 d6cembrc 1900, T. LXI, No. 37, p. 631. 

L^auteur a de ja montre avec Nina Kohl que les cadayres des souris dourin^es ron- 
serv^s ä la temp6ratiire de 2,5 ä 5 de^s au dessus de z^ro contiennent des tiypano- 
somes yiyants pendant trente heu res. On ne retrouye plus de trypanoBomes vivaats apres 
dix-huit heures, si Ton conserve Ics memes cadayres ä la tempöiatnro de la cbambre (19 ä 
20 degr^s). 

Dans ses nouyelles recherches, Tauteur a pris du sang d'un chien dourin^ au moment 
o^ l*on trouye daas son sang 9000 & 9500 trypanosomes par cmm. Üne partie a ^6 d^fi- 
brin6e; une antre a 6t6 melangie ä de Teau citrat6e; une troisieme a 6t6 additionnde de 
s^rum frais de cheyal. 

Ob oonsenrait ces prßparations dans des boUonz ä trois temp^ratures düferentes: 
1^ i la glace, de —4 degres: 2^ ä la temp^rature de la chambre (21<»); et A^ ä T^tuve, 
ä 32,&<^. 

O'est dans Tean citrat^ que le trypanosome de la dourine ylt le ploa longtemps 
(trois joars); sia suryie est de deux jours dans la sang defibrin^ et d'nn jonr senlement 
dans 1q sörum de cheyaL La temp6rature hasse est la plus fayorable ponr la eonseryation 
des tryperanosomes; puis yient la temp^rature de lachambre; quant k r^tuyo, les trypano- 
somes n*y yiyent memo pas yingirquatre henres. 

La Periode dUncu&tion chez les souris blanches, infecttes ayec les trypanosomes 
oonsery^ de cette fa^on, est plus longue (huit ä treize jours) que dans les cas ou Ton in- 
jecte du saag k trypanosomes frais (trois k quatre jours). 

L. W. Jakimow, Zentralbl. t BakterioL 1904, XXXVU. 

"") W. Jakimow, Zentralbl fUr Bakteriol, XXXVU, 1904, Heft 5. 
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Si on compare ccs donnßos avec les r^ßultats obtenus jiar Taiit^iir (Oentralbl. f. Bakfc. IJXM) 
pi-esque dans les memes coiiditionfl pour les trypanosomes dn Nag:ana et ponr ceiix du Mal 
de Taderas, oii Toit qnc ces dcrnitrd sont beaucoup plus Tesistant« que los Trypanosomes de 
la l>OHrinc. Les deux premiöres eape^'es pciuvent vivre en dehors de Torgauismc jusqii'i 
six jours. Les Tiiilioux lee plus favorabIe> pour la conficrvation des trypanofJoinjes du Naj2;ana 
f.t de ceux du maJ de Cadcras sont le sang defibrinö et le H^Tiim de fhcTal. Tour les 
t rypaaobomes du Nagana et du mal de Caderarf, la temperatiife optima est ccllc de la 
rliJimbre, pius la tf-raperature hasse. A TßtuTC ä 36 degröa, les trypanosoines du Niigana 
p^rissent rapidement, quant aux trypanosomcs dn mal deCaderas, ila peuvenr rösiKler deux 
jouTs a Tetuve lorsque Ic sang ek d^fibrinö et vingt-quatre hcurcs stulemcut loisque le 
s<;tij^ est dilu^ dans Toau physiologique ou dans le s6nim de chcval. La periode d'incu- 
i)at.ion ne depasse pas huit k dix jours pour les trypanosomes conserv^s du mal de Cadcra« 
ou dn Nagana, taudis que la meme p6riode pent aller jusqu'i treize jours apr^ rinfnction 
avec les trypanobOine>s conservös de la dourine. ' J. Jolly (Paris). 

221) Yietor €illot, De la persistante vitalite de rh^motozoairc de Layeran 
dans le cadavre hamain. »Sod^t^ de Biologie, 10 novembre 190ß, t LXI, nP 32, 
p. 387. 

L'auteur a ou roecasion, pcndant lea et6s de 19C4 et 1905, de pratiquer plusieurs 
autopsieä de paludeens morts d'acceg pernicieux prinütifs ou secondaires. II a pu constator 
quo rbematoeoaire de Laveran ne peid pas sa vitalite immediatement apr^s la mort de 
son böte. 

La tenip6ratnro moyenne de VM, k Algor, est de 28 degr^s centigrades. Les ca- 
davres furent examin^s seuleraent jusqu'^ vingt-qnatre heures apres le dices. Dans cos 
conditions, le dfecouverte du parasite, si eile n'a pn avoir lieu avant la mort, est encore 
possible, non se<ilement ä l'aide de frottis, mais par l'examen direct imm^diat. 

En examinant le sang pr61ev6 sur le cadavre, soit k la veine c^phalique du braa, 
seit au coeur, soit aux veines cerebrales, Tauteur a retronv6 facileraent rb6matozoarie ä 
i'etat frais. 

L'hematozoaire resttü vivant dans les vaisseaux du cadavre plus de vingt-quatrc 
heures apres la mort.. On voit, du reste, sous le niicroscope, le parasite continner a vivre 
et prescnter ses mouvements internes caracteristiques et bien visibles grace au pigment, 
tant que le dess^chement ne survicnt pas. 

L'auteur pense qne ccs observatious sont susceptibles d*applications prfttiqnes, soit 
en hygiene, soit en mödecine legale. J. Jolly (Paris). 

228) J. Sftbrai^s et L. Muratet, Vitalite du Trypanosoma Anguillse dans le 
sang du coBur apr^s la mort de est animal. Soci^te linnöenne de Bordeaux, 
13 mai 1907. 

Les anguilles parasit^es ont encore daus les eavit6s du cceur des tr3fpaaQ8omes 
vivants 62 heures aprös la mort; 65 beures apres, nous n'en avons plus trouvö. 

Au moment de la disparition dos trjiHinosomes, rinvasion bacteriennc qni common- 
?ait a se manifest^er, alors que les parasites 6tai€nt encore vivante, est devenne comi- 
derable. 

Cette donn^e peut avoir nne certaine importance ponr T^tude de ccs parasites et de 
Icurs bötes. On ne peut toujours avoir des animaux vivants k sa disposition. £n puisant 
dans le sang du coiur d'animanx morts depuis plus de deux jours, il sera encore possible 
<i'y d^couvrir des trypanosomes et peut-etre d'enricbii' en especes nouvellcs ce groupo 
de protozoaires. Autor^f^rat 

229) J. Sabraz^s et I^Maratety Absenco d'auto-agglutination des b^maties dans 
les preparationH du sang d'Anguilla vnlj?aris contenant des trypano- 
somes. Sor.. Iinn6ennc de Bordeaux. 15 mai 11)07. 

iJans les tiypanosomiascs huniaiucs (lualadic du sommeil), lorsqu*on met une goutte 
de sang frais entre lame et lamclle, les h6matles nc tardent pas k s'agglutiner dann la 
prtparation. Ce pb6uom6ne de Tauto-agglutination peut ^tre utilis6 pour le diagnostic. 

Le« animaux inf^rieurs (poissons par exemple) qui h^bergent des trypanosomes pcr- 
mettent-ilfl de faire des constatations sciublablcsV Preparons de la meme fagon da (?ang 
d'anguiUe contenant le parasite quo nous avons d6couvert et d6crit sous le nom de Try- 

Folis bMOiAtolo^oa. TV. Jahrgfinf?. Supploment^ Heft 1. 9 
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panoBomcs de ranguille (Anguilla vulgaris), lau»oti6-lc en chambre Iiumide dau8 
des conditions tcUes que le sang restc liquide et le trypanosome mobile. Noiw conservons 
ainsi pendant trois k quatre joura ce Bang k T^tat frai». Or il n'exi&tepas la moindre ten- 
dance k ranto-agglntuiation des h^maties dans ce cas. Ce ph^nom^Re n'a donc pas la 
yaleur d'un fait de biologie g6n6iale. Atttor6f6rat 

i^) Neufeld und J. Prowazek, über die ImmunitätserBcbeinungen bei der Spi- 
rochaetenseptikaemie der Hühner und Über die Frage der Zugehörigkeit 
der äpirochaeten zu den Protoüaen. Arbeiten a. d. kaiserl. Gesundheitsamt 
Bd. XXV, Heft 2, 1907. 

Zunächst Schilderung des klinischen Verlaufs, wobei im Blute während der Krise 
eine staike Leukozytose auftritt; auch Ikterus ist typi^h. £inc Agglutination der 
roten Blutkörper im nativen Präparat war nach dem Auftreten grosser Spirochaetenhaufen 
nachweisbar. Bei den 144 beobachteten Hühnern traten Bezidive nicht auf. Immunserum 
schützte in einigen Fällen in einer Dosis von 0,0025 gegen eine 24 Stunden später erfolgt« 
subkutane Infektion. Die Immunsera zeigten in vitro starke paraRitizide Eigenschaften; 
es konnte experimentell der Beweis erbracht werden, dass diese an die gleichzeitige Wirk- 
samkeit von Ambozeptoren und Komplement gebunden sind. -— Nach Versuchen der Verf. 
ist es bisher nicht erwiesen, dass bei der Immunität gegen die Hnhnerspi- 
rechaeten die Phagozytose eine Bolle spielt 

Zur Frage der ZugehSrigkeit der Spirochaeten in das System der Bakterien oder 
Protozoen wuxdett Versuche mit einigen Chemikalien (gaUensanre Salze und ^ponin- 
substanzen) angestellt, die auf letztere eine abtötende und auflösende Wirkung ausüben, 
auf erstere, ausser Pneumokokken (soweit geprüft), nicht. Mit durch tanrocholsaures Natron 
aufgelösten Hühnerspirochaeten kann man immunisieren, die spezifischen Stoffe gehen aber 
dal)ii in Lösung über, M. Mayer (Hamburg). 

231) CLeTaditl et J.B^eMi Immunlsation des spirilles de la Tick-fever eoiitre 
les an ti Corps. H^'^sme de la rechute, Soci^t^ de Biologie, 4 mal 1907. T. LXll, 
n« 15, p. 815. 

D^ja seizc heyres et quaraute-huit heures apres lu crise. il appaxait dans k sang 
des anticorps, spirillolysines et^opsonines thennostalnles, qui, in vitro, agissent. sur les spi- 
rilles ! ils les immobilisent, les agglutinent, l6s tiansferment en granulös et les rendent 
plus aptes ä etre phagocytes. Or, au moment de la rechute, dans ce milien ai nuLsüjle 
aux parasites, on constote cependant la pr^sence de spirilles vivants et viruletita. Denx 
faypoth^ses sont possibles : on bien les antieorps ont disparu (ou sc sont attenn^s), ou bicn 
les spirilles ont dubi des modifications qui leur permettent de r^sister ä Factian nocive des 
bactenolysines. ^Les recherches des auteurs prouvent que les qualites acqnises par les 
humeurs restent'ies memes et que les spirilles sei^les se sont modifiöes. 

1*^ Le s6ru!h d*un rat sacrifiS en pleine r^cidive agit d'une fa^on intensc sur les 
spirilles de premiere infection (souriB et rats) et u'agit nuUement sur les «pirilles 
de la r6cidive. . 

Cette exp^rience montrc que les antieorps persistent sans se modi&er pendant la 
rechute et que les spirilles de la rechute sont insensibles aux qualites bact^riolytiqueä 
et opsonisantes de ces antieorps. 

29 Les anticx)rp8 bact^nolytiques mis en pr^seuce de ces spirilles de recidive ne 
Bont pas fix^s par enx, tandi^ qv'ils Ic sont par les spirilles de premi^ infection. 

Ce$ recherches montrent donc que les spirilles de la recidive different de ceux 
d'une premiere infection par des caracteres tres nets : insensibilite vi8*i-vi8 des antieorps 
et pauvret6 en r^cepteurs capables de fixer ces antieorps. 

Le mecahisme de la rechute s'explique donc par raocoutumance, vis-Ä-vis des «nti- 
corpH, des quelques rares spirilles qui ont echapp6 k la destruction phagocytaire au coure 
de la premiere crise, accoutumance qui se transmet ä leum descendants. Ces propriötes 
acquises sont d'aiUeurd h6reditaires; apres trois passages sur la souris, ou bien deux sur le 
rat, los spirilles de la r6cidive gardent les caracteres de r6sistance qui les differencientdes 
spirilles de la premiere infection. Ces resultats sont ä rapprocher de cneux obtenu» par 
Ehrlich dans ces exp^ences sur la chimioth6rapie des trypanosoiniases. 

L'aiiteur termine par un rapprochemeut avec les poussßes secondaires et tertiaiies 
qui so produisent au cours de la Syphilis, apr^s des p^riodes d'accalinie plus ou moif& 
jongues. Les pullulatians successives des trepomemes peuvent en effet fort bien n'Stre 
pas la consequence de la disparition temporaire des antieorps, mais d'une immunisation de 
ces paranites vis-a-vis de ces antieorps. J. Jolly (Paris). 
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memü et Roofet, Sensibilit^ des ruminants ?t de» singes ati trypaoo* 
BOjme de la doiirine. Aanales de rinstitut Pasteur, vol. XX, septembre 1908, n® 9, 
p. 689. 

Bn 1901, Nocard, ä la suite d'exp^riencefl entreprieca avec le trypanoFtorne de la 
dourine envoyfc pai Schneider et Buffard, a afiirm^ que ni les rmninaiita, ni Icä ma- 
caques, ne eont sonsible a Finfcetion par ce trypanosome. Or, ce virus etait manifeste- 
luent peil viruleat; il n'iafectaieiLt quo larement les rat» et leg Pouriß. Il.fallait donc re- 
pi^udrc les Teeherches de Nocard, enseeervant de trypanosome» plus äctifs, eela d'autant 
l^us, qiie le fait avance par cc savant, » »ervi comme point d'appui ä la Separation quc 
ron a etabli& eatm les autreg trypanoBomiases decoiivert-cs cu Algeric, pathogenes pour les 
Tuminants et les singeß d'ime part, et la donrine d'autre part. 

Mcsnil et Roiiget, en so servant de virus phi8 aetif qoe cclui de Nocard, ont 
reiissi a CGÄffirer la dourine & un Macacus cynomolgua, k une ch6vre et ä «n boric; 
Le raeme r^sultat a 6t,e fourni par une exp^rience entreprige sur une vache bietonne, par 
Vallee, k Alfort. 

11 r^RuIte donc ^e le virus de la dourine peut infector les ruiiunants et los 
Binges et qa'il se comporte a ce point de vue, k la fa^on du virus des autres trypanoso- 
miases des maininiferes. Neanmoins, il persiste une dissemblance entre le trypanosome dt 
l& Dourine et ceux des autres infections trypanosomiques des iquid^s : c^est que ce try- 
panosome p^n^trc daas l'organisme sensible k travers les muqueuses intactes, contrairement 
a ce qni a Heu lofsqu'on oxp6riinonte avec les autres virus (fr^rt'S Scigent). 

Levaditi (Pari8]K 

233) R. BUiieliiii:4 et Mare Blatin, Immnnit^ de la Marmottc en hibernation ä 
r6gard de» maladics parasitaires. Arebives de paratdtologie, t. XI, n^ 3, 1907, 
p. 301-378. 

M. R.BIanchard a, dcpiiis plnsieurs ann^s (CR, Soc de Biol., LV, p. 7B4-741 ^t 
1120-1126, 1903), fittt des experiences et des observationa igur la marmottc en Inkiroation. 
DaAfi le travail actuei, les auteurs ont 6tudi^ snrtout les düTörences de rtt<'cptivite de ces 
animaux suivant qu'ils sont ou non en ^tat de sommeii. Uno temp^rdture constante de 6^ 
est n^esäaire pour un souuneil iubemal regulier; dans ces conditioas la temp« rature de la 
marmotte est de 8® 4 W; quand le somineil devient moins profond la teraperature peut 
reraontcr jusqü'a 35^. Pendant la saison d'hivcr le nombre de^; globulcs du sang de la 
marmottc baisse progressivement; e«la est dft h «nc suractivit^ de la fonctien renale qni 
deshydratc le sang et, par cons^quent tend k angmenter ia quaiitit^ des ^lohules par .Rap- 
port au plasma. K. Dnbois a d'ailleurs vu que le Bang de la marmotte cAndorroie coütfcint 
Hioins d'ean que celui de la xnarmolte ^veill^c. lie sommeii eist provoque par la nü&a dans 
une pitee od la temp^raturc est de 6*j le pa^sage dlans une autre piecc ä 12<*-15^ j^eveille 
ranimai. On a d'aboed inocule des trypänosomes. liC «wig paraait^ (provenaat de rate, 
ßouris, singes) est dilu6 dans une Solution de ritratc de potaKsc au ceuti^me, additiouncc 
ou non de s^um physiologiqne ; on inocule nn ccm dn m^lange dans le peritoine de la 
marmotte endormie et, suivant les cas, on la laisse dormir ou on la tire immediktement de 
Bon sonunefl. Pour savoir ^ raninia) inocule est atteint, ii 8uilit en g^neral d'exaininer 
plusieius fpis soh sang p^ripb^jique .\u microflcope. Toutefois, disent les aut/curs, il sen^t 
impmdent de gen^raliser une pareille m^thode : on peut d6montrer Texisteuce de ti-ypano- 
somes dans le sang du cobay^, en inoc^lant ec sang k la souris, alor.« que Texaiuen direct 
du sang de cobaye 6choue. üne prenii^rc s^rie d'experiences comportait rexiK)8ition des 
animaiix inoeules k une temp6rature tfes bässe (de — 3* a + ^% ^^^ marmottc« inocul6cs 
de maladie du sommeü (Trypanosome Gambiensc), dann eis conditions de temperature trop 
hasse, dormeQt mal, s'eveüleut et s'agitent Mqncjnmcnt; (dies jiieurcut dan« le memo laps 
'Ic temps que la marmotte t^moin. Par coutrc si Ja temperature cxt^rieurc, aprön l'inocu- 
lation, reste ä -|- 6* le soimueil est iuterrompuc er la marmotte ou Kf)mineil hibemal jouit 
alors d'uae immunit^ absolae k l'^gard de Ti. gambicneie et de Tr. Brucei. A T^tat 
<ie Tßüle, k la temp6rature d'un appartement chauft'6, les marmottes succorabent a k trypa- 
nosomoße. 

L'immanit^ ne se prolongc pas au delä du sommeii hibemal; Tanimiil ImmMiate- 
röfent apres le röveil est apte k se laisHcr infester par les Trypanosomes. tvctte immunitß 
ne scmble pas due k des ph^nomenos phagocytaires ; eile e^t Hiropiouiettt determin^ par 
I'abaissement tbenniqne; , eUe ne s'6tablit qu'au bout de 5 a 9 joiirs, du ran t lesquellcs 
les trypanosomes luttent contre le refroidisseraent et peuveat provoquer la maladie si les 
animaux . sont r6veill^ avant ce l^ips de temps. Meines rfeultats avec Tr. Evansi et 
Levvi«! (ce demier 4pargnerait la raarmotto möme 6veill6e). 
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Ainsi Ic froid met ob^taele k Li pullalation des trypaBosomos danB le eoTpfi de la 
niarmottc; le point criti<iuc au-dct<sutt di^iiel les paratites no pcuyent vivre daas le sang 
est pitu6 aux environs de 16*. 

A Tautopsie des mannottcs mortes de trypanoäomose on trouve une hypeitrophie du 
foie et dcla rate et des lesions h^morrhagiqucs du tubc digestii Alors (lue les inarmottes 
tu^cs h la chasse ont des parasites intostiaaux nombrcux, les marmottes en hibernatlon 
en sont d^pourvues. II y avait lieu d'C'tudier rinfestation heluü&thiqiie k cet 6gard. ün 
debriF de Jangue de rat trichin6 ent 6cras^ et pouss^ par la soade dans Festomac d'une 
inamiotre; Ä l'etat de vcille rinfestatioa par la trichine est positive, ä T^tat de sommeil 
negative. 

La niarniotte k Pötat de veille et ä F^tat d'hibemation est r^fiactaire ^ la Spiro- 
ch^tose pauste par Spirochaota Diittoni. Sabraz^s (Bordeaux). 

234) 0. Casagrandi, Sulla recidivit^alle infezioni. Annaii dlgieae äpenmentalc 
iy06, fasr. IV. (Von den jiezidiven nach Infektionen.) 

Verf. bat den feineren Mechanismus einiger su den Rezidiven disponiereiidcB Ur- 
sachen studiert 

Er hat dazu vorderhand eine besonders geeignete Protozoenkrankheit henatast; die 
Ilalteridium-Infektion der Tauben» tind hat dieselbe mit einer bakteriellen Infektion (Milz- 
brand bei Tliinden) und mit einer solchen mit filtrierbarem Gift (Pockenlymphe bei Hundeu) 
verglichen. 

Er konnte feststellen, dass das einfache Hungern genügt, lun bei Halteridinm- 
kranken Tauben ein Bezidiv hervorzurufen, dass aber das Hungern sicher nicht dadurch 
wirke, dass es die Komplemente des Blutes verraindcit, wie es bei der Bezidiverzenguug 
nach Milzbrandinfektion bei den gleichen Tieren der Fall sei. 

Der Augenblick des Ausbruches des Haltendiiiui-BezidivK entspreche hingegen dem 
Zustand, in weichen sich in das Serum Substan/on ergiessen, die in Alkohol löslich sind 
und beim Erhitzen sich nicht verändern und die gewöhnbch nur aus den Blutkörperchen 
sich extrahieren lassen; Verf. hat an anderer SteUe bereits auf diese Substanzen hinsicht- 
lich der menschlichen Malaria aufmerksiun gemacht. 

Im vorliegenden Falle zieht Verl den Schluss, dass die Momente, welche ^ die 
Wirkung dieser Substanzen auf das Rezidivieren dcrHalteridiura-Malaria erklären, vorzugs- 
weise die Blutkörperchen beeinflussen, aus denen sie diese alkohollöslichen Substanzen, die. 
in der Regel in denselben enthalten sind, in das Serum übergehen machen. 

' Bei den anderen Infektionen konnte er aber nicht zu den gleichen Schlttssen ge- 
langen. Das Rezidiv bei Milzbrand tritt in dem Augenblick ein, in dem das Fixations- 
vermögen des Serums schwindet, jenes bei Vakzine-Infektion tritt ein nach besonderen 
vorbereitenden Massnahmen, so z. B. nach MaiRftttterung, und sein Erscheinungsmodus 
muss noch genauer studiert werden. Ascoli (Mailand). 

235) Cloehel, Sur la formation des h6molysincs chez les? animaux atteints de 
trypanoßomiase. Annales de la Soc. de uiedec. de Gand, 1906, 5^1© fasc. LXXXVI, 
p. 290. 

G. constate que, si a des cobayes nagau6b et k des cobayes neufs, on injecte a 
plusieurs reprises des globules de lapin, „ le pouvoir bemolytique du s^rum nagan6 est 
sensiblement ^gal ä celui du serum de cobayc non-infect6, tant que les parasites ne sont 
pas nombreux dans le sang, et diminue manifestemcnt pcndant la Periode terminale senlc- 
meut, lorsque les trypanosomes y sont innombrables." 

Se basant sur les propri6t.^B de l'alexine (destruction i .55®, absence de fixation a 0® 
sur les 6l6ments sensibilis^s par un immunserum sp^cilique), C. montre que cette baisse du 
pouvoir hemolytique est due pour une faible part ä, une diminution de La qnantit^ de sen- 
sibilisatrice et pour une forte part & la disparition de la plus grande partie de Falexine. 
Oeile-ci peut au surplus, comme Tindiquent les exp6riences in vitro de G., 6tre absorbee 
l)ar les trypanosomes, comme eile peut Fetre du reste, m§me en Pabsence de tonte sensi- 
bilLsation, par diverses bact^ries. Toutefois, in vitro, Jes trypanosomes ^ent non seulement 
l'alexine, roais en( orc la sensibilisatrice d'un iummuseruui quelconque. H y a done une cer- 
taine contradiction dans les resultats obtenus in vivo et in vitro par G.; celui-ci cherche i 
s'expiiquer, en supposant que, dans le nagane exp6rimentel, la formation de Talexine senüt 
entravee on empech6e par des alt-6rations des organes qui y President, d'oü possibilitfe de 
la (iisparition de cette suhstauce du sang des animaux nagan^s. Gengou (ßruxelles). 
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236) ]>• Be Blas! (Istituto dlgienc Bporimentiilc), Emoliei nclla piroplaämosidegli 
animali domestici. AniL d'Ig. ßperiincntale, voLXVI, 1906 (fi.Fol. haem. IV. 8. 860. 
No. 1107). 

L'auteur ayait reconnu qae les globulos roiigcs dbs hpraracs malariques eontienaent 
des auto- et des iso-hfemolysines : ils gardcnt pouitant leur int6grit^, car le plasma oü üb 
Bagent exerce vis-a-vis de ces substances une action autogoniste. • 

Les techerches relatdes dans ce m6iuoire 6tendent ces resiiltats aiix chiens, aux 
beeufs et aux cfaevaux malades de pyroplasmoae. 

U suffit d'61oigaei le plasma rangin, et do mcitre k sa place une Solution isotonique 
indifförent, pour que Th^molyse se manifeste. 

L'exp6rience peut etre conduite d^me autre mani^re. Les glo]>ule8rouge8contenants 
les h^molysines sont, d'abord, dissous dans Tcau distillec : on obtient ainsi un extrait 
acqueux riehe en hemolysines. Apr^ avoir rcudu cet cxtrait Isotoniquo avec Ic contenu 
des globules rouges appartenants au meme animal, on coustate qu'il possede une action 
lytique niarqu^ sur ces 61^mcnt8, ou bien sur coux d'autres animaux appartenant tu, la meuie 
espece. Cette action est attribu^e par l'auteur aux Mmolysines, qiü ne sont pas ronducs 
libres des globales rouges par action de l'eau distiUee. 

D'aprös les recherches que nous venons de resiuuer, Tliömoglobin^mie se produisaut 
au cours des inteotions h^matozoaircs serait due ^ des suhstancejs hemolytiques speciales qui 
sc fixent sur les globules rouges, mais qui resteat souvcrt inertes, & cause du plasma, qui 
exercc sur elles une action inhibitrice. 

Les substances hemoiytiques d6montr6es par Tauteur Kemblent ne pa? ttre elabor^cs 
par les parasytes; en eft'et, l'action h^molytique n'est pa:^ on rapport avcc la presence ni 
avec les nombres des parasytes circulantfci. 

Lorsque des globules rouges conteuants les substances h&uolytiqucs out eie detrnits, 
ces substances redeviennent libres et peuveut agir sur d'autres globules. D'apres Tauttiur, 
c'est pour cette raison qu'il ne r^unit presque jaiuais de deniontrer leur presonce dans le 
s6rum. Ccla arrivc pourtant quelquefois : d'apres Fauteur, ellos alors ont 6te elaborces et 
\ erstes en circulation dans une forte proportion et restent libres dans le plasuia, oü elles 
neutralisent l'action protectrice qui lui revient 

Les observations et les deductious de Tauteur s'accordeut bien avec nos connais- 
sance sur les substances h6molytiques. 

Dcpuis longtemps nous savons que les anticorps sp6citlques (p. e. les hemolysines), 
apres s'ßtre fixös aux antigönes correspondents (p. e. les h6maties), et avoir d6teniiin6 leur 
agglutination, leur dissolution, des cluingements de structure, etc., peuvent se rendre de 
nouveau libres; ou bien, en pr^senc^ d'une nouvelle quantit^ d'antigencs, se fixent en 
partJe sur ces demiers (actious de masse). C'est ce qui r^sulte des recherches de Bor de t 
sur les hemolysines sp^cifiques, de Pfeiffer et Friedreich sur les bacteriolysines du 
vibrion chol^rigfene, etc. 

D'une roaniere analogue, les hemolysines 6tudiees par De Blasi, ^labor^es dans Vor- 
ganisuie infect6, se fixent d'abord aux h^maties et, apres avoir provoque la dissolution 
dcy moins r6sistantes, redeviennent libres, pretes k recommencer leur action, toujours con- 
trariee par le plasma. Veruey (Kome), 

237) B. Be Blasi, Emolisi nella piroplasmosi degli animali domestici (h^olyse 
dans la pyropksmose des animaux domestiques). Extrait des Annali d'Igiene sperimen- 
tale. 1906. 

Des recherches antörieTires, que nous avons d6jä relat^s, avaient fait admettrc a 
l'auteur Ücxistence, dans la masse corpusculaire du sang des malariques, de substAnces qui 
peuvent s'extraire avec l'eau et qui manifestent une action lytique sur les hfeinaties de l'in- 
dividu dont elles proviennent ou d'autres individus (auto- et iso-h6molyse). 

Par une s^rie de recherches nouvelles, l'auteur a reconnu quo le sang des chiens, 
des boeufs et des chevaux frapp^s de pyroplasmone se comportc de m§me. 

Le pouvoir autolytique semble plus fort de celui isolytique (qui a 6t6 ^tudiS par 
Tauteur seulement sur les h6maties d'animaux bien portants). 

Afin que Tautolyse se manifeste, il suffit que le serum soit eloign^ du sang (apres 
defibrination) en le substituant par une Solution isotonique non toxique. 

Le senim exerce donc une action inhibitricc sur le ph^tnomene. Dans qtielques eas 
pourtant il peut produire Th^molyse, ce que l'auteur explique par la mise en libert6 des 
substances hemoiytiques fix6es sur les h^maties, a peinc que celles-ci se dissolvent. 

Pendant ses recherches Tauteur a observ^ que les Solutions dcNaCl exercent sur les 
globules rouges du chien une action h^molytique mai^^uee meme si elles sont isotouiques 
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avec ces deniiers* L'Äuteur attribue ic ph6nom6ne t. une toxicite du NaCl. Par coutre, 
une Solution a partios ejrales de NaCl et de gacclmrose sc montre preaqiie non dangereust 
L'auteur est en train de poursuivre cch rcibcrclics. Verney (Rojiie). 

238) B. BlftBcbard, Substancos to&iques produiteä par las parasitng animaui. 

ArcLivcs de Parabitologic. 1«^ sept. 1905. 

La plupart des parasifes du aaui^ devereent leurs toxines d'une fa^on continue, niais 
r^üjuiaation äe iait aussi d'uiie maniere ininterrompue par le nitre renal, lies h^mo^pon- 
dies du paludisme, au moment de leur schizo^nie, laissent paßser brusquement de grandes 
quantit^B de toxines dans le sang, ce qui amenc Taee^s de ^evre paiustre. 

Les toxines de n^matodes ne sont pas eiiminöes par les vers en qiiantite süffisante 
pour exercor une action malfaisante, fait qui est peu cojupatible avee la thdorie bothrio- 
cephaliqiie de Tanemie pemicieusc progressive. Toutefois latoxine secr6t^e par le botJirioc. 
latus exerce une action hemolytique, Anbertin (Paris). 

239) iL Ifayer^ Experimentelle Beiträge zur Trypanosomeninfektion. Zcitscbr. 
f. exp. PathoL.und Therapie, I, p. 578. 

Wie bei der Y)aktenellen Infektion nimmt auch bei Nagana der Hunde das Globulin 

zu, das Albumin ab, der Eiweißsquotient äu "• " ~~ steigt von Va ^^ ^^st '/j. 

Kochsalzaut'jichwemDiungen von Trypanosomen vraren weder pathogen noch immunisierten 
8ie aktiv. 

Tsctseserum undTaetsetrypanosömextrakt gaben gelegentlich spezifische Pr&zipitienmg; 
bei Mal de Oaderas gelang dieses nicht. 

Bei Mal de Caderas-Huudcu besteht oft hoher Grad von Lip&mie. 

Pappenheim (Berlin). 

24.0) 8auerbeck, Nachtrag zu meiner Studie Über die Heilerfolge der experi- 
mentellen Trypauomiasis. Zeitsehr. für Hygiene und Infektionskrankh. Bd. III, 
No. 3, (s. Fol. haem. III 3.) 

V^ert. hat sich überzeugt, dass entgegen seinen früheren Angaben Trypanosomeu- 
reste nicht nur in den grossen mononukleären Makrophagen, sondern auch in polynukleären 
Leukozyten des Knochenmarks sich finden. Es besteht demnach keine Spezifität der 
mononukleären Pliagozytcn betreffs der Phagozytose dieser tierischen Parasiten. 

Pappenheim (Berlin). 

241) €. Franca et M. Athias, Sur quelques l6sions corticales de la maladie du 
sommeiL Archivos do real instituto bacteriologico Camara Pestana Lisbonne, t 1, 
fasc. 2, janvier 1907, pages 536-539. 

Les auteurs revendiquent la priori te de la cx)n8tatation de plasmazellen en amas 
autour des vaissiiaux dans les cas de maladie du sommeil. Les plasmazellen offrent k^ 
memes oaräcteres que dans la paralysie generale; maifi taudis que, dans cette demiere, oü 
troifve les vaisseaux alter6s dans toute Töpaisseur de Töcorce et des environs de la siir- 
face du cerveau, dans la maladie du sommeil ce sont les vaisseaux profonds, ceiix de la 
subsUiucc blanche et des couches inf^rieures qui sont les plus 16s6s. Dans les cas d'hjp- 
nüse par trypanosouiiase etudies par les auteurs aucun vaisseau ne sc moutre alt^r6 daus la 
oouche moleeulairc ; il n*y a aucune irrögularite de la surface du cerveau. Les ceUuiog plas- 
matiquc« sont, dans cette maladie, beaucoup plus nombreuses que dans laparalysie generale; 
ie bulhf! cHt encore plus infiltrö que le cerveau; le canal ependymairc est bourre d'ele- 
ments iievrogliqne^-^. On trouve aussi beaucoup de cellules plasmatiques dans les ganglioiis 
lyjiiphatiques. 

Dans la mßningite cör^bro-spinale epid^mique les anneaux perivaüculaires de pLis- 
mazellen n'apparaisscnt que dans le» formes subaiguös, pjrolong6es. 

Sabraz^s ^Bordeaux). 

242) J. W. Mott, The Microscopic Changes in the Nervous System in a Case 
of chronie Dourine or Mal de Coit and Comparison of the Same with tliose 
t'ound in eleepiug sickness. Proc. Royal Soc. B. LXXVIIL July 1906. p. 1. Brit. 
Med. Journ. Ajug. 11 th 1906 (abatract). 

Dourine is due to :i specific form of trypanosome which has the power of peue- 
trating the mucous membranc, affects equines and is transmitted by coitus. A coraparative 
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examinatioit Ol the nervous tissueB öf this digcasc with those o£ animals iuJ^ected with Trypa^ 
no^oma gambien^>c and M'ith the tksuesof hunian betogs Aying of sleeping sicknefls appearä 
to show that chronic trypanoßome infection causcs a .chronic lymphadeuitis followed latcr 
by an inteistitial inflammation of the conncctive-t.isäuc structures of tho nervous System. 
In a Rtallion which died 27 V/, mouths after contracting tho disease thcre waß severe 
chronic interstitial inflamination of the posterior npinal ganglia, and the posterior columns 
of the cord had undergone destruetive atrophy. The cataneoiis plaqnes are probably dne 
to the Irritation of the posterior spinal ganglia. Goodall (Edinburgh). 

243) J. W* Nott, Changes in the Nervous Syst.'u Produced in chronic Trypa- 
nosoma Infection s. Brit. Med. Journ. Dec. 22 ud 1906. 

Thirty cases of human sleeping sicknesö, several cases of Trypanosoma gambiense 
infection .wit-hout nerve Symptoms, tissues of monkeys inocuiated with Trypnji. ganibiense, 
nerve tissues of oxen inocuiated with nagana and animals inoculat(3d with suira wt re 
exaniined. 

There is a parallelism between chronicity of infection and the intensity of ehan^e 
in the central nervous System. The glandulär Enlargement is due to Irritation by the 
protozoa possibly ratfaer by a toxin ihm. mechanically. In monkeys it is probable that 
neuroglia proüferation lonnd the vessels precedes the lymphocyte accumulation. 

It is possible that microbial toxins may play some part in producing tha acute necro- 
biotic changes of the eellB of the posterior spinal ganglion in dourine. 

Goodall (Edinburgh). 

244) Moit, Histqlogical observatious on Sleeping Sickness andother trypa- 
nosoma iiifections. Bepor^ Sleep. Sickness Goronüssion (London, John Ball sons 
and Danilsson Des. 1906.) 

Am meisten chronisch und mit ausgeprägter Schlafsucht verlaufen die Fälle, welch« 
die stärksten Zellinfiltrationen der Hirn-" und Knochenmarksliäute aufweisen. Chronische Poly- 
adenitis ist charakteristisch. Ein von den Trypanosomen ausgeschiedenes Toxin konnte 
bisher nicht nachgewiesen worden, und die schweren auatomisch-histoJogisehen Verände- 
rungen treten vermutlich erst auf, wenn die Phagozyten im Kampf mit den Parasiten zu 
unterliegen beginnen. 

In chronischen Fällen findet man zahlreiche Plasmazellen und roononuklcäre endo- 
theloide Makrophagen. 

Ob die Parasiten direkt ins Zentralnervensystem eindringen oder nur in den Lymph- 
drüsen sich vermehren bzw. abgefangen werden und von dort aus resorbiert durch Toxine das 
Zentralnervensystem schädigen, konnte nicht mit Sicherheit entschieden werden. Jedenfalls 
bestellt im Zentralnervensystem ein primär interstitieller Proze«s, bei dem im Gegensatz 
zur Dementia paralytica parenchymatöse Veränderungen erst spät eintreten. Die inikro- 
ekopischen Veränderungen in den Ganglienzellen sind sehr unbedeutend. Interkurrente 
Mikrobeainfektion ist der Fortentwicklung der Trypanosomen ungünstig. Als zwei Ochsen 
mit Jingatrypanosomen infiziert wurden, trat nach drei Monaten der .Tod dei Ticie ein. 
Die Kapillaren des Zentralnervensystems waren vollgestopft mit ringförmigen Ohromatiii- 
kSiperchen ähnlich den L eis hm au sehen Körpercheu. Pappenheiui (Berlin). 

245; Spielmeyer, Experimentelle Tabes bei Hunden. Trypanosomentabes. 
Mfinch. Med. Wochenschr. 1906. No. 98. 

Die Mitteilungen über die spezifisch luetische Natur der Tabes im Sinne Erbs gegen 
von Leyden mehren sich zur Zeit 

Nachdem Wassermann und Plaut bei progressiver Paralyse (zerebraler Tabes) 
spezifisch luetische Antikörper festgestellt haben, erfolgt jetzt diese Mitteilung, welche 
ym der Voraussetzung ausging, dass einerseits gewisse pathologisch-anatonüssche Beziehungen 
zwischen Schlafkranldieit und Paralyse bestehen (Lymphozytose, Plasmazcllcn), andererseits 
zwischen Spirochäten und Trypanosomen morphologische (Schaudinn) und biologische (Dourine- 
Lucs, Kalaazar) Beziehungen obwalten. 

Die Versuche mit Trypanosoma Brucei misslangen am Affen und den üblichen 
Labordtoriurnsnagetieren, gelangen aber an Hunden, wenn sie die Infektion 9 — 10 Wochen 
überstanden. 

Die entstehende elektive Degeneration des zentripetalen Abschnittes des sensiblen 
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PiotoneoronB bcreibtigten, von TrjpaDOßümentabefl m spreehe», die prinzipiell mit post- 
gyphilitisoher Tates äbereinßtimmte. * 

Spitze und Pudel, enfart^te, dnrch Inzucht fortgezachtcte Hassen, reagierten und 
erkrankten besonders stark. Pappenheim (Berlin). 

246) W* Spielmejer, Schlafkrankheit nnd progreisiTe ParaljHe. Htfnch. med. 
Wochenßchr. lfK)7. No. 22. 

Verf. TCTSucbt, die Schlafkrankheit und die progreBsiTe Paralyge in ihren wesent- 
lichen EigentiiiDlichkeiten gegenüberzustellen. Die Gewebebilder bei beiden stimmen in 
mannigfachen Bt;ziohiing;Gü Uberein, wenn schon die unterscheidenden Momente eine histo- 
patholo^che Abgrenzung der einen von der anderen Krankheit im allgemeinen cnn()glirLeo 
dürften. Die wesentiichsteu von diesen differentialdiagnostischen Merkmalen, welche die 
Schlafkrankheit \on der P-Hralyse trennen, sind die ganz allgemeine Verbreitung von Pla^ma- 
zellen in Körperorganon, die Neigung der Piasmazellen, von den advcntitieUen Lymph- 
räumen in das nervöbe Parenchyni zu dringen, die geringe Tendenz der Glia zur Ver- 
stärkung der Oberflitehen und die offenbar regellosere Verteilung des Prozesses Aber den 
Hirnmantel. Ob dazu vielleicht auch das Fehlen echter Systemerkrankungen im Eiicken- 
mark kommt, lässt sieh nicht entscheiden. Der Mangel auj^gedehnten Zellschwundes in 
der Rinde nnd anhitektoniscber Störungen des Kindenbaues kann als wesentliches unter- 
scheidendes Merkmal nicht gewertet werden, schon in Anbetracht, dass der Prozess 
gewöhnlich schneller sein Ende erreicht und dass auch bei nisch verlaufenden Paralysen 
gröbere Ausfälle der Rindcnscldcbten nicht immer nachweif^bar sind. Sine besondero 
Bedeutung haben unter deu gemeinsamen Merkmalen des anatomischen Substrates der 
Sfhlafkrankheit und der Paralyse die diffuse Infiltration der Meningen uad der Gef ässe jnit 
Plasmazellen und Lymphozyten, die Auskleidung der . Rindeskapiilaren mit Plasmazeilen, 
die Wucherungserscheinungcn an den Eudothelien und den Adventitiazellen, das Vor- 
kommen von Stäbchenzellou und die degenerativen \'e]ilnderungen an der funktiontragenden 
Nervensubstanz mit entsprechender Vermehrung der Neuroglia. 

V. Boltenstern (Berlin). 

247) Jean Lupine, Trypanosomiage et pathog^nie du tabes. Society mMicale 
des höpitaux de Lyon; Lyon MMicale 27 janvier 1907. p. lf>8— 170. 

Sabraz^s (Bordeaux). 

248) M. Loeper et H, Louste, Becherche des microbes et des ^I^ments cance- 
reux circulant daus le sang par Th^molyse artificielle immediate. Archives 
de m6d. exp^rim. et d'anat.-pathoL 1905. p. ^^1. 

Dcpuis longtemps on a lente d'appllquer Th^matolysc pour la reeherche d'el^mentä 
plus r^slstants ä l'eau; ainsi, nous avons montr6 que le sang leuc^mique soumi^ i Taction 
de l'eau restait opalescent, k Tencontre du sang normal, parce quo les g^obule.-^ blancs on 
grand nombre y rcstaient assez longtemps intacts; onautilis^ Th^nrntolyse pour la rerherrhe 
des h6matozoaires (Boss, Le Dantec) dann le sang; mais nous avons dtmontr^ que les 
trypanosomes se desorganisaient au contact de l'eau ou des Solutions tröe hypotoniquo». 
MM. A. Loeper et A. Louste — qui ne fönt du rest« anenne mention des travaux 
pr6c6dents — procMent ainj^i: 

Prise du sang au doigt ou dans la veine; m^langer par goutte de sang nn c.c. de 
ce melange: 1 partie d'alcool ä 90 et 2 parties d*e^u distül6e sterilisee; agiter apres chaque 
j^outte pour 6viter toutc coagulation; ccntrifuger; faire 4 ä 6 lamelles du d^pot, par 
.lOtti«; coloratious approprieca apr^s fixation par l'alcool-^ther. 

La pr^sence d'alcool dans le reacüf hematolytique nous parait r6aliser un progres. 

Les r^Sültats, au point de vue bact^riologique, hont encore trop pe« nombreux pour 
qui on puisse y insister. 

Le proc^d6 permet la vochfir.he des divers types cellulaires contenus dans une 
urine, dans le sang, dans divers liquides pathologiqucH. 

L^es auteurs ont reussl ä d^pister la pr6sence de ccllules n^.oplasiques dans des caH de 
sarcomatose. Sabraz^s (Bordeaux). 

249) Weber, Über ImmuniBiorungs- und Behandlungsversuche bei Trypauo- 
somakrankheiten. Zeitschr. f. cxperiin. Pathol. und Therapie. Bd. IV. No. 2. 

Pappenheim (Berlin). 
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250) Ajres Kopke, Traitbment de \a maladie dn Bominci]. Mcdlca (X)Dtcmporanca 
6. L 1907. 

Verf. halt die Kombination von einer intraarachnoidoalen Injektion von 10 Tropfen 
Brillantgrtin (l:200)n)itsnMLUtanen Atoxyliujektioncn für die zurzeit am ineiüiton empfehleu«i- 
wertc Therapie. 

Auf des Verf. Empfehlung hat (Jorz^ Mendus die intraaraehpoidcale Injektion von 
10 ccrn Atoxyl (1 : 1000) mit fnibkutanon AtoxyMnjcktioncn mit anscheinend yoriäufig 
günstigerem Erfolg am Meubchea versucht. Pappenheim (Berlin). 

251) R. Koeli, Über den bisherigen Verlauf der dentßcheu Expeditionen zur 
jElrforBchung der Schlafkrankheit in Oetafrika. Deutsche Med. Wochensohr. 
1906, Nr. 51. Soiiderbeilage. 

Üeutsch-Obtai'rika erwies t?ich wider Erwarten von der Schlafkrankheit faöt völlig 
verschont; mir einige auB Uganda geflüchtete Personen erwiesen sich als infiziert. Die 
Diagnose wurde ifcs^tiitzt auf die von englischer Seite gemachte Erfahrung, da^'s in ver- 
seuchten Gt'j;endtin bei über 60 Pvo«. der Bevölkerung geschwollene HaJpdrftscn zu finden 
bind. Durch Punktion des Drtisfinsattes liess gich der roiKroBltopischo Nachweis der Tr>- 
p;'.=,.>soii!tü leicht erbringen. Trotzdem am deutsehen Ufer des Viktoria Nyanza uud im 
MuanSMoeMet die S'hlafkraiikheit nicht herrscht, ergab die Untersuchung der blutsaugenden 
lilOfÄinc daselbst, das« 12 Pros. cf<^rsv;lben Tiy]>anosomen in ihren Vcrdanun^sorganen beber- 
beiirt. Diene <Uo«sinen suchen mit Vorliil>c Krokodile h« lUi, doch die bei iluien getiiudenen 
Trvpanobomou sind mit Tr. gambieusc. dein Errct^r di^r irclilafkrankhcit, nicht idontisrb. 
In den botreffenden Krokodilen finden weh im friscJöen Blut keine Trypanosomen, a'>er eine 
Art Hjinjotrregarinen, die entfernte Ähnlichkeii mit Trypanosomen besitzt. 

Im Gegensatz zum Muansagebiet war die Bevölkerung der Sesc-lnstln bei Entebbe 
(l^Titiach-Ostat'rtka) ho(^'hgradig verseucht; 60-70 Pi-oz. der Bevölkerung war infiziert, und 
die wütende Seuche hatte ganze Dörfer entvölkert und uienschcnicer gemacht. 

Bei der Bekämpfung der Seuche wurde zunfiehßt gesucht, prophylaktim^h die Ver- 
breitung zu verhindern durch Tötung der Parasit4»n im menschlichen Körper. 

Es bi^ währt sich das Atoxyl zu 0,5 subkutan an zwei aufeinanderfolgenden Tagen. 
Hiemach tritt klinisch Besserung ein, die auch iSchwexkranke «ui Genesung führte. Viele 
Hunderte von Kranken «vurdcn erfolgreich behandelt, und es hat sich herausgestellt, dass 
wir im Atoxyl ein Mittel besitzen, dan ein ähnliches Spezifikum gegen die Schlafkrankheit 
2u >:'ein scheint, >ne das Chinin gegen die Malaria. 

Es wurde der mikroskopif*he Nachweis erbracht, dass die Parasiten durch dieses 
Mitt^^l im Organismus sicher und dauernd ohm^ natliteJIlige Nebenwirkung für den Menschen 
vernichtet werden. 

War auch im Prinzip das Atoxyl als Mittel geg»jn die Schlafkrankheit bei'iits be- 
kannt, 80 nimmt es Koch alb sein Verdienst in Anspruch, die Grundsätze ülr erfolg- 
reiche Behandlung \ind Bekämpfung dieser Seuche wissenschaftlich und systeroatiseh er- 
forscht und festg^egt zu haben. Pappen heim (Berlin). 

252) R, Kocl^ Bericht über die Tätigkeit der deutschen Expedition zur Er- 
forschung der Schlafkrankheit bis zum 25. November 1906. Deutsche med. 
Wochensehr. 1907; 2. 

Bohandelt wurden im Lager nahezu 1000 Kranke. Die frflhcr erwähnten Resultate 
der Drüsenpunktionen in bezug auf die Diagnose der Trypanosomiasis haben weitere Be- 
stätigung gefunden. Bei 190 Driisenpunktionen ergaben .sieh 181 positive Resultate, ins- 
^os5\}«t 347 bei .%(i Punktionen. I>i<i8 Symptom ist demnach bei den Trypanosomiaskranken 
tiu ganz konstantes Symptom, und nicht wie das Auttreten der Trypanosomen im peripheren 
I'lutfitrom starken Schvranktingcn unterworten. Dtt Drügenbefund gewinnt eine hohe Be- 
deutung, er lässt sieh nicht nur flix die Diagnose, sondern auch für die Beurteilung des 
Einflusses der Behandhing verwerten. Die göustige Wirkung dr^r Atoxylbehandlung wurde 
bestätigt. Die Trypano.somen versehwinden nach den Atoxylinjektlonen nicht nur auf 
ii^'m Tage vollständig und treten dann nur in vereinzelten Fällen wieder auf, sondern 
wscheineh auch bis zum .30. und selbst darüber hinaus nur ausnahmsweise wieder. Eine 
Abschwächung der Atox \ Iwirkung iju Laufe derBehandluni^ etwa infolge einer Gewöhnung 
»n das Mittel iht m'eht eingetreten. Wenn die Trypanosomen nach der Behandlung wieder 
auftreten, sind sie immer nui in ganz vereinzelten Exemplaren und nach langem, müh- 
saoien Suchen uaehzuwci&ea. öfters haben sie ein defektes Aussehen, als ob sie abge- 
storben wären. Es macht den Eindruck, als ob durch die Resorption der von Atoxyl ab- 



-- 138 - 

gcitötetcn TrypaiVosomcn ciü ^cwibscr Grad von Inununität erzeugt wird, welcher die 
'rryi»anosonien nicht luthr recht aufkomnjcn läsj^t. Dafür* spi'cht auch, dass mehröich die 
'i'rypajiühomott von selbst ohae neue Atoiyl Verabreichung wieder verschwanden. Nicht 
minder wichtig ii>t, dast» die Behandlungbmethodc sich ohne Schwierigkeit zur Anwendung 
iiuf beliebig grosse Masse li von Menschen eignet, da mit einfachsten Mitteln naJiezu tausend 
Ki-auke gleichzeitig in ßehandhing genommen werden konnten. 

Auf theoretischem *>ebiet haben eich wenig Fortschritte gezeigt. Es kominii) 
mehrere Typen von Trypanor<onieu vor. Aber nur einer zeigt eine solche Übereia><timiDUDg 
mit dem Trypanosoma gambi^^iijie, das^ man ihn damit idcutifizioren kann. Bis jetzt 
wurde dieser Typus 9mal nachgewiesen. In 2 Fallen fan<leu si'.b diese T rjpanoKonieii in 
den Speicheldrüsen der Gloeßincn, stehen also in ähnlichem Verhältnis wie die Malaria- 
parasiten zu dem Anopheles. v. Boltenßtcrn (Berlinl 

253) R. Boss, The Treatmeut of Trypanosojniasie. Brit. Med. Journ., Sept. 25th 
1906. 

Trefttment with atoxyl introduced by Thomfts aud Breinl has so for met with 
suecess. Goodall (Edinburgh). 

254) J. L, Toddy The Trcatment of Human TrypanüfiomiasiB by Atoxyl. Brit. 
Med. Journ., May 5th 1906. 

Atoxyi has hitherto given better results thaft any other drug. It should not be 
given by the mouth. A 20 ^/^ Solution in normal saline bolution should be used and ia- 
jected warm in doses of G ccm gradually increasing to 1 cem. 

When iutoxieation occuib the dose i» K^duced to the limit of tolcraace. 

Prolonged adininistration is n^ecsaa]^ and should becheckcd by frequent examinatioos 
for the parafdtcs. Qoodall (Edinburgh). 

255) A. Breinl and J. L. Todd, Atoxyl in tho Treatment of Trypanosomiasis. 
Brit. Med. Journ., Jany 19 th 1907. 

The use of atoxyl (C^rtH^NHAsOj) is advised in human trypanosomiasis but with a 
warning that the iiumediately beneJicial cflfects may not be permanent. 

Goodall (Edinburgh). 

256) Bery Moore, IfierenstelB and Todd, A Note on the therapeutics of trypa- 
noeomiasis. Annalcs of tropica! Medecine, February 1907. 

Pappenheim (Berlin). 

257) B. Moore, M. Nl^rensteia and J. L. Todd, Concerning the Treatment of 
Expcrimental Trvpaüosomiasis, 'Annales of Trop. Med. and Parasitology, June 
19(37. 

In rats int'ectcd by T. brucei atoxyl followed by perchloride of mercury gives betier 
results thau dfjps treatment by atoxyl alome. 

The treatment should be begun early. Pull doses miist ho given. Fresh Solutions 
of atoxyl should be employed. Probably the mercury should not be given tili the para- 
sites have heen driven t'rom the peripheral circulation. Goodall (Edinburgh), 

258) A« ^Nierenstein, The Treatment of Trypanosomiasis. Lancet, July27tJi, 1907. 

A wam> Solution of 20 per cent atoxyl should be administered in gradually increa- 
sing doses. Sublimate of mercury and fucfasin should than be given. 

Goodall (Edinburgh). 

259) Oroseh, Ein kasuistischer Beitrag zur Anwendung des Atoxyls l)«i 
Malaria. Medizin. KUnik 1907, Nr. 20, S. 576. 

Grosch behandelte einen vor 10 Jahren mit Malaria infizierten Patienten, der all- 
jäliriich Anfälle hatte und Chinin nicht vertrug, mit gutem Erfolg mit Atoxyl. Verfasser 
«inpfiehlt deshalb bei allen Fällen von Malaria, die Intoleranz gegen Chinin zeigen (Schwarz- 
wasscrfieber), Atoxyl zu versuchen eventuell eine Kombinatioii von Atoxyl mit Methylenblau. 

Ernst Meyer (Berlin-Charlottenhurg). 
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260) A« Breinl und A Kingrhorii, über die Wirkung des At.oxyig bei afrika- 
nischem Rückfallfieber. (A. d. „R^"^W)rn Research Laboratories of tlie Liverpool 
School of Tropical Medicine".) Deutsch, med. Wochenschr. 1907, No. 8. 

Bei ihren Arbeiten mit Spicpchäten des afrikanißcheii Rückfallficbers ereigneten sich 
•mehrere Fälle im Laboratorium, bei welchen diese Krankheit während des Arbeitons akquiriort 
Avordeu war. Da Atoxyl eine gute Wirkung bei Behandlung von experi mentaler Trypanoso- 
miasis auggeübt hatte, wurden zwei Fälle vom ersten Kninkheitstage an mit Atoxyl be- 
handelt und zwar zwei Wochen lang mit Dosen von 0,6 steigend zu 1 ccm einer 20proz. 
liösiing. In diesen beiden Fällen wurde ein Einfluss auf die Parasiten oder auf den Gang 
des Fiebers nicht beobachtet. Die Parasiten nahmen an Zahl trotz der Behandlung zu 
und verschwanden erst mit der Krisis. Auf die Spirochäte Duttoni scheint Atoxyl also 
keinen Einfluss zu besitzen. Verff. können Atoxyl nicht für die Behandlung des Tick- 
ftebers empfehlen. V. Boltenstern (Berlin). 

261) Ulileiiliatii, Orosa und Biekel, Untersuchungen über die Wirkung des 
Atoxyls auf Trypanosomen und Spirochäten. Deutsch, med. Wochenschr, 1907, 
Nr. 4. 

Aus den bisherigen Untersuchungen geht hervor, dass das Atoxyl auf das Trypano- 
soma equiperdum und die Spirochaete gallinarum eine spezifische Wirkung ausübt. Es 
liegt nahe daran zu denken, dass es auch auf verschiedene andere Spirochäten eine ähn- 
üche Wirkung entfaltet. v. Boltenstern (Berlin). 

2()2) P. Uhlealiiifh, £• Holhnaiui und K. Roeher, Untersuchungen über die Wir- 
kung des Atoxyls auf die Syphilis. Deutsch, med. Wochenschr. 1907, Nr. 22. 

Nach den bisherigen Erfahrungen besitzt das Atoxyl in genügend grossen Dosen 
•auf syphilitische Krankheitserscheinunungcn eine unverkennbare Wirkung, welche bei den 
laalignen Fonuen besonders eklatant hervorgetreten ist. 

Über die Dauer der Heilwirkung lässt sich zurzeit noch nichts sagen. Bis hierüber 
und über die Nebenwirkungen grosser Dosen, wie sie bisher nicht gebräuchlich gewesen 
sind, ausreichende klinische Erfahnmgen vorliegen, kann ein ahschfiossendes Urteil über 
den Wert des Atoxyls an Stelle und neben den altbewährten Quecksilber- und Jodpräparaten 
nicht abgegeben werden. 

Bei bestehender Idiosynkrasie gegen diese Mittel und in Fällen, welche sich gegen 
sie refraktär verhalten, darf es schon jetat als ein wertvolles neues Medikament zur Be- 
kämpfung der Syphilis betrachtet werden. v. Boltenstern (Berlin). 

263) 0. Lttssar, Atoxyl bei Syphilis. Berl. klin. Woch. 1907, Nr. 22i 

Nach Lassar stellt das hochdosierte Atoxyl ein weiteres spezifisch wirkendes Mittel 
nebbu der hergebrachten Behandlungs weise dar. Primäiaffekte fallen nach einigen glut'lalen 
Atoxyl-Injektionen gerade wie nach Sublimateinspritaungen der Resorption anheiui. Das 
etwa bereits bestehende Exanthem blasst bis zur Unsichtbarkeit ab. Papeln verlieren ihre 
Rötung, zeigen unter Schwund des plastischen Exsudats nachweisbare Abflachung und 
typische Bräunung (regressive Metamorphose), ülzerationen schliessen sich anter Übor- 
häutung. Annutöre Syphilide trocknen ein, und gumiBö.se Infiltrate weichen der Behand- 
lung in gleichem Sinne. Das Verhalten ist der Merkurwirkung durchaus entsprechend, 
welche den Ansteckungsherd ebenso wie die Zwischen- und Endersohcinungen, soweit sie 
überhaupt noch angreifbar sind, vertilgen kann. v. Boltenstern (Berlin). 

264)- W. L. Yakimoff, Zur Atoxylbehandlung der experimentellen Dourine. 

(A. d. Inst, für experimentelle Medizin in St» Petersburg.) Deutsch, med. Wochenschr. 

1907, Nr. 16. 

Subkutane Einspritzung von 0,5 einer Iproz. Atoxyllösung bringt das Trypanosoma 
Rougeti bei weissen Mäusen zum Schwinden, erweist sieh aber als tödlich. Kleinere Dosen 
wurden gut vertragen. Die Trypanosomen ver»(»hwanden aus dem Blute je nach der Grösse 
der Dosis verschieden schnell, aber es traten Rezidive aut um so früher, je geringer die 
Dosis wai. Mit mehnnals wiederholten Injektionen von 0,3 gekng es, die Tsypanosoma 
endgiltig «u vertreiben: Bei weissen RAtten erwies sich einmalige Einspritzung von 0,18 
Atoxyl pro Kilo Körpergewicht für toxisch, kieiuere Dosen erwiesen sich als wirkungslos. 
Bei einmaliger Einspritzung von 0,15—0,165 pro Kilo und Fortsetzung der Behandlung 
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mit klciucren Pohcu von 0,12—0,18 gelang es, die Tiere am Leben zu erhalten. An graue» 
Ratten hatte Verf. nur MisserfoJge. für Meergchweinchen ist eine einmalige Dosis von 
0,075-0,079 pro Kilo toxi^rh. Bei « iiior Dosis von 0,018 verschwanden die Trjpanosoiuei 
nach einigen Tagen, treten aber in der Folge wieder im Blute auf. 

Bei gleichzeitiger liyektion vouAtoxyl und Trypanosomen an verschiedenen Körper- 
Kk'llen kommt lun weissen 31äuseu k^ine Infektion zustande. Selbst bei Anwendung des 
Atoxyls, drei Tage nach der Infektion bleibt die Erkrankung ans. Werden Trypanosomen 
24 Stunden nach dem Atoxyl eingespritzt, so haftet die Infektion. Nur der Termin dea 
Auftretens der Parasiten im Blute wird bedeutend hinausgeschoben. 

V. Boltenstern (Berlin). 

266) F.Loefflerund K. RUhs, Die Heilung der experimentellen Nagana (Tsetse- 
loaiikbeit). (Hyg. Iubtitut Greifswald.) Deutsche med. Wochenschr. 1907 No. 34 

Das spezifi.sc'he Mitt'.'l gegen die Nagana-Trypanosomen ist das Acidum arsenicosum. 
Die beste Hertit'Jlung der zu vcnv endenden Lösung geschieht durch Auflösen von 1 g arseniger 
Säure in 10 vcni Noruialnatronlüuge bei Siedehitze und durch nachherigen neutnilisierenden 
Zubatz vuD 10 * ein Normalsalzoäure. Die; tödliche Dosis pro Kilo Tier liegt etwa um Vs höher 
als die heileude Dosis. Beide Dosen sind verschieden für verschiedene Tierarten. 

r>ie be>te Behandlungfiincthodc ist die Dürreichuug der Dosis efficax in fünftägigen 
Zwischenräuuieii. Die Darreichung kann mit gleich guttm Erfolge per os i, v. öder i. p. 
g<iScbelion. Meerschweincheu mit einem äie^G Tiere bei intrapcWtonealcr Injektion in fünf 
bis« se<hs Tagen tött nden Naganastamm infiziert, können in schwerkrankem Zustande durch 
dtv'i bi? liiai* Darrei^^hujigen der Dosis efficax geheilt werden. Vergiftungen der Tiere sind 
nicht zu beiüfcliten. Auch die Naganainfektion der Ratten und Kaninchen kann mit Sicher- 
heit durch eine analoge Behandlung mit dem gl(;ichen Präparat geheilt werden. })im\i 
eine in ftiaftägigen Zwischenräumen wiederholte V^erabreichung der Dosis effit«x können 
gesunde Meerschweinchen trotz wiederholter Infektionen vor der Erkrankung bewahrt werden. 
Da die so überaus widerstandsfähigen Trypanosomen der Nagana mit Sicherheit durch 
Acidum arsenicorturu im Tierkorpev vernichtet werden, so ist zu erwarten, dass auch alle 
audereu Trypano^oujcnarten sowie nach die Spirillen, vor allem die der Lues dnrch eine 
analoge Behandlung im Menschen- uüd Tierkörper vernichtet werden können. 

V. Boltenstern (Berlin> 

266) J, Oianbermaii, Klinische Beobachtungen über die Einwirkung des 
Atoxyis auf den Verlauf des iiückfallfiebers. (Jausakrankenhans zu Moikau). 

Berlin, klin. Wochenschr. 11^)7. No. 86. 

In liO Fällen wurde Atoxyl in kleinen Dosen (3— 8,5 ccm dcr^Oproz. Lösnng binnen 
6—11 Tagen) inji//iert, währcud in 40 weiteren Fällen die Gesajntmenge des injizicrteo 
Atoxyis erheblich vcniielirt wurde (9—28 ccm im Laufe von 7 — 14 Tagen), Arsenintoii- 
katiouen wurden nicht beobarbtet. Die Bebandlungsergcbnisse waren in der letzten Gruppe 
weit günstiger als iji der ersten. Atoxyl scheint ein zuverlässiges Mittel, um einerseits 
dem zweiten Krankheitsanfall vorzubeugen, andererseits ihn um 40 Stunden zu verkürzen 

V. Boltenstern (Berlin). 

267) Bammermann, Ein Beilrag zur Behandlung von Schwarzwasserfieber. 

Deutfcseho med. Wochenschr. 1906. No. 23. 

Nai'h Dammcnuanns Auffassung ist das Bestehen der Malaria die unerlässüche Vor- 
bedingung für das Auftreten von S^^hwarzwasser. Bei Einverleibung gewisser Gifte oder 
Bazillfjn in den menschlichen oder tierischen Körper entwickeln sich Antitoxine in dem 
Blutserum. Die Bakterien haben anderseits eine Anpassungsfähigkeit an ihre künstlichen 
oder natürlichen Nährböden, auf welchen sie anfangs kümmerlich gedeihen, indem sie in 
ihrer Virulenz gesteigert und dadurch im Kampfe gegen den tierischen Organismus einer 
ihrer Eigenheit entrsprechenden Weise besonders beiähigt werden. In einem unter fort- 
gesetzter Chininwirkung stehenden Körper, in welchem die verabfolgten Mengen aber nicht 
ausreichen, um die Malariaplasmodien zu vernichten, werden diese nach Ehrlichscher 
Seitenkettentheorie mit haptophoren Eigenschaften ausgestattet, welche schliesslich bei 
einer plötzlich grossen Ohiningabe zu einer Hämozytolyse der befallenen Blutkörperchen 
führen. Dass sich Malariaplasmodien in demselben Individuum in ihrer Besistenz gegen 
Chinin nicht gleichmässig verhalten, konnte Verf. durchweg bnol>achten. Bei demselben 
Patienten musste gewöhnlich an Stelle der anfänglichen Dosis von 0,5 Chinin später indi- 
viduell verschieden bis zu 1,0 zur Beseitigung der FieberanfäUe und der Chinin gewohnten 
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Parasiten gegeben werden. Die Entwirkehing der Malariaplatsmodien geht an gicb M^Jion 
mit einer Vernichtung der roten Blutkörperchen einher. Dazu kommt die Analogie mit 
dem Texasfieber, bei welchem spontan Blutharnen erfolgt. Das Wesentliche also bei dem 
Schwarzwasacrfieber ist die Malaria. Vielleicht können auch noch andere Erkrankungen zu 
einer Hamozytolyse führen, bei welchen wieder andere Medikamente das auslösende Stimulans 
«bgeben können. Ein exakter Beweis wäre erst erbmcht, wenn Personen, welche nach 
Chinin Hchwarzwasger bekommen haben, später nach geheilter Mahiria iortgesetzt ohne 
Schäden Chinin genommen haben. Auffällig ist, dass nach der Kinfithrung der Kochschen 
prophylaktischen Chinindarrcichung kein Schwarz Wasserfieber mehr in der litcratur zn ver- 
zeichnen ist, wohl aber von Schwarz wasser ohne Chinin bei bestehender Malaria. 

V. Boltenstern (Berlin). 

268) P. Eturlieh, Experimentcllo Tiypauosomenstudien. Vortrag in der Sitzung 
der BerL Med. Gesellschaft, 14. Februar 1907. 

Die neuerlichen Studien des Vortragenden sind ein weiterer Ausbau meiner »Studien 
übef Znsammenhang yon chemischer Konstitution eines Heilmittels und seiner Wirkung. 
Infolge seiner Affinität für Nervenfasern hatte er seinerzeit Methylenblau gegen Neuralgien 
und entsprechend gegen Miilarianeuralgien empfohlen. In demselben Sinne wurde jetzt die 
Chromotheiapie der Trypanosomen in Angriff genommen. Hier fand er einen bcnzidinsulfo- 
«aufcn Farbstoff wirksam gegen Naganaparasiten, das Trypamot Ein ähnlicher blauer 
Farbstoff, das Trypanblau, wurde vom Institut Pasteur entdeck L Von den Rosanilinen fand 
WandelBtedt das Malacliitgrün fPiamidorosanilin) wirksiun; Vortr. stellte fest, dass ge- 
Tivöhnliches Fuchsin, Triamidorohanilin, noch wirksamer war, speziell ein b(^.stinimtcs Cassella- 
ßches Orthoderivat, ein Pjvrarosanilin. 

Dasselbe erwies sich als öbaures Pararosauilin auch bei innerlicher Verabfolgung 
an Mausen wirksam. Schliesslich fand Laveran gegan Tr. Brucei die Arscniate, speziell 
Atoxyl, eine Kombination von Arsen und Anilin, wirksam. 

(xcgen Naganamäuse kann eine einzige Tiypanrotinjektion so wirksam seiti; (Iass 
Heilung eintritt. Oft erfolgt nach 3—4 Wochen* ein Rezidiv, wenn sich Parasiten der 
Wirkung entzogen haben. 

In der Zwischenzeit dienor Inkubation bestand aber völlige Immunität gegen erneute 
Nagauaiiifektion. Hat man mit relativem Erfol^^ den zweiten Schub bekämpft, so erfolgt' 
der nächste Schub in immer kürzeren Pausen, die Immunität währt rur kürzere Zeit, und 
die dann erscheinenden Parasiten sind nicht mehr so leicht zum Verschwinden zu bringen. 
Mit der herabgeset^zten Immunität der Mäuse parallel läuft (bzw. sie beruht auf) eine erhöhte 
Resistenz der Panvsiten gegen das Trypanrot oder das Fuchsin. Diese erworbene Fuchsin- 
festigkeit ist durch Generationen hindurch vererbbar. 

Diese Giftfestigkeit des Parasiten ist hochspezifisch. Fuchsint'este Parasiten immu- 
nisieren eine Maus nur gegen ihren eigenen fiicbsinfesten Stamm, nicht gegen sonstige 
etwa fuchsinfeste Naganaimrasiten; andernfaÜls ist der Stamm nur fuchsinfest, nicht aber 
trypanrotfest 

Gemäss der chemischen Verwandtschaft und Gvuppengemeinsehaft sind aber atoxyl- 
feste Stämme doch auch gegen alle Arscniate fest, trypanrotfeste auch gegen trypanbiane, 
. inalachitgrfinfeBte gegen Fuchsin. 

Es genagt also, aus der Gruppe der 3 Mittel das wirksamste festzustellen, und fnr 
die Therapie fol^t daraus, wenn ein Mittel nicht sogleich totale Heilung hervorruft, gegen 
das Rezidiv nicht dasselbe Mittel, sondern ein zweites zu verwenden. 

Da die 3 Arten den Mitteln gemäss der Verschiedenheit ihrer wirksamen Gruppen 
an veisehiedenen Rezeptoren das l^arasitenprotoplasma angreifen, emphehlt es sich, gleich 
von vomheiein Kombinationen der Mittel (etwa ein Atoxyl aus Kakodylsäure 4- Rofianilin, 
anstatt aus blossem Anilin [Ref.J) zu probieren, oder arsenigsaures und irypansaures 
Kosanilintriazid) zu versuchen, welche Kombination vielleicht eher definitive Radikalteilung 
garantieren möchte, zomal ja die Benzidinfartistoffe und Arseuiate (Löffler) als Beizen 
für Farbbasen wie Bosanilin dienen. [Auch könnte man Rasanilin dreifach azotieren mit 
Polyazokörpem des Benzidins (Ref.)J. Pappenheim (Berlin), 

^69) P, Ehrlieh, Chemotherapeutische Trypanosomenstudien. Berl. klin. Wochen- 
schrift 1907. No. 9—12. 

Ehrlich bespri(iht zunächst aus der Gruppe der Benzidinfarbstoffe das Trypanrot, 
welches nach seinen Versuchen mittelst einmaliger Injektion im Prinzip eine Sterilisation 
des Körpers v<hi Trypanosomen ermöglicht Dieser Nachweis ist die Grundlage für die 
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Rfchtuug i\er spät^rftn Forschiia^ ^:ewofden. Elirlii'Ji hat weiterhin eine grfosse Rejhe 
von Variationiän dcü Trypanrot« untcrRUcht. TTuter den Sub.stitution.«produkten dos Trypan- 
rots ziiiotQ sich daß ci ncod er afldere eine etwa« kräftigte Wirkung gegenüber dem Nagana- 
sUiniD alB Aüfigan^sniaterial. 

Au« d(v Gruppe der hatsischen Triphonylmetbaufarbfitoffc hat Ebrlich vorwiegend 
sich nwi die Verwendung ties rtlnoo rarafuchsiiiK beschränkt, in welchem der Karbinolre^t 
drei Anilinrcßt« verbindet. Es bedingt b(:i Ehrlichs Standardmothode einmaHge Injektion 
nach dem ersten Erscheinen der Parasiten ein 7 — 12 Tage langes Verschwinden diesm 
und verlängert die Lebensdauer bis 14 — 17 Tagen und darüber. Zu den Injektionen ver 
wendet Ehrlich eine Lösung von ParafuchsinvKlorhydrat 1:1(KX), von welcher eine Mau^ 
von 20g 1 ccm erhält. Die Injektionen rufen nicht «elten Indurationen hf*r\roi-, welch** 
von ^Nekrosen gefolgt sein können. Eine Heilung hat er durch einmalige Injektion so t^ut 
wie nie erzielen können, wohl aber durch wiederholte Injektionen. Wegen der Indurationen 
wurde dieEuchsinbehandJuug niiftclst Verffitterurtg durchgeft\hrt Zu diesem Zwecke wurde 
düü Fuchsin in ein schwer lösliches SaJ/, das Ökauro Salz übergeführt. Nach kurzer An- 
gew^inung wird die hiermit bereitete Kokesnahrung von den Mäusen sehr gut aufgenommen, 
so diisg einige Tiere andÄuernd viele Monate hindurch auf diese Weise emäWi werden 
konnten, ohne dass irgend welche iSchädigungen der Gesundheit eintraten« Mit dieser 
Methode ist es golungeiiv definitive H«ilresiiltate zu erzielen. Bei rapide verlaufenden 
Infektionen empfiehlt sich indes, weil die Resorption bei Fütterung etwa« verlangsamt 
wird, zunächst eine Injektion mit Fuchgin vorzunehmen nnd an diese eine 8— lOtögige 
Fütterung anzusclilicssen und mehrmals zu wiederholen. Auch für die Behandlung des 
Menschen konunt die enteralc Zuführung in erster Linie iu Betracht. Auch hier Bcheint 
die Vej-wcndung des Ölsäuren Salzes unter Verwendung eines Überschusses von Ölsäure ani 
rationellsten und zwar in Kapseln oder in Pillenform. Als Anfangsdosis bezeichnet Ehrlich 
1 g der Fnchsinböfie pro die, gleichmässig über den Tag vert-eilt. Er hebt hervor^ daßs dia 
Fuchsinraethode nur als Kombinafcionsnüttel dienen soll, um die Wirknng doB Atoxyls oder 
anderer geeigneter Stoße zu erhöhen. 

Die zurzeit wichtigst« Gruppe vou Heilmittehi ist die des Atotyls. Ehrlich hat nun bei 
seinen Versuchen an Mäusen und mit einem höchstvirulenten Stamm von Nagana keine erheb- 
liehen Resultate erzielt. Heilresultate wurden bei Injektion von 1 ccm eiiier VsProz. Lösung 
pro 20 g Maus vielleicht nur in 5 Proz. f.rreicht. Grössere Dosen zu verwenden, war nicht 
möglich, weil diese Mäuse zugrunde gingen. Die Verschiedenheit der Empfindlichkeit, 
welche auch von anderen Arscnkniien bekannt, l>eru hen nicht auf Zufälligkeiten, es liandelt 
«ich vielmehr um konstitutionelle Eigenscluiften von ziemlicher Stabilität. Jedes Indivi* 
du tun hat seineu ganz bestimmten individuellen Gifttitrc, Die Versuche halben nun gezeigt, 
dasb der verwendete höchstvirulente Naganaatamm im Organismus der Maus durch Atoxyl 
iiur sehr schwer zu boeinfluf^sen ist, während bei der Verwendung von atoxylempfindlicheren 
Stämmen auch bei der Maus durch Atoxyl ein guter Erfolg zu erzielen sein winl. Dagegen 
ist HS trotz der Virulenz des Stammes und dbr Empfindlichkeit des Mänsematerials möglich 
gewesen, mit einigen Derivaten z. B. Az^itylparamidophenylarsinsäure, welche fUr Mäuse 
weniger toxisch ist als das Atoxyl selbst, ausserordentliche gute Behandlungsresultate zu 
erzielen und nicht nur am ersten Tago nach der Infektion, sondern auch am zweitun, also 
2u einer Zeit, in welcher das Blut schon von Millionen von Parasiten durchsetzt ist, und 
wo die Tiorc ohne Behandlung ausnahmslos in 16—18 Stunden der Infektion erliegen 
würden. Schon 24 Stunden nach <ter Injektion sind mikroskopisch Parasitcu nicht mehr 
im Bluti) nachweisbar. Es empfij^t sich indes, um vollkommene Steiiüsation zu erreichen, 
die Injektion mehüDuals zu wiederholen. Das siml d^nn auch wirklicke Heilungen; die 
Tiere bleiben in mindestens halbjähriger Behandlung dauernd paräsitenfrei und gesund. 
Diese Resultate beziehen sich allerdings ausschliesslich auf die Maus, da bei dieser Tier- 
spezies das Aiiothyideiivat ganz besonders wirksam und unschädlich ist, was z.B. für das 
PfeM und Meerschweinchen nicht der Fall ist. Eine Übertragnüg* der Resultate auf andere 
Tierspezies' ist nicht zulässig. Für jede Trypanosomei»rt muss die am besten wirksame 
Substanz ausfindig gemacht werden. 

Bei einzelnen Mäu«en, bei denen eine vollkommene Sterilisation nicht geglückt war, 
traten die Rezidive ei»t nach geraumer Zeit, nach 20, 30 Tagen auf. Anfangs blieben die 
Tiere trypanosomcnirei. Dann erst traten die Parasiten auf und führten schnell den Tod 
herbei, wenn eine Behandlung !nicht wiederholt wurde. Es handelte sich also um eine 
Immunität mit nur vorübergehendem Charakter. Sie ist insofern spezifisch, als Infektionen 
mit anderen Trypanosoiuenstämmen bei derartig vorbehandelten ^eren ohne weiteies in 
vollkommen typischer Weise angehen und zum Tode führen. ' Dennoch ist Ehelich nicht 
der Ansicht, (Uiss diese Imniunität^reaktion ausreiol^t; um einzelne Stämme als artyerschieden 
zu differenzleren. Die Dauer der Immunit&tsperiode ist keine konstante. Sic ist abhängro 
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von deT Wihe der erreichten Lnmunität und von der Virulenz der in Aktion tretendes 
Parasiten. Die Verspätung der spontanen Rezidive lässt sich dadurch erklären, dass die 
Parasiten bezw. die einzelnen Keime, M'clche der Vernichtung entgangen und durch die 
Immunitätsphase zunächst in der Entwicklung gehemmt waren, eine gewisse Abschwächung 
erfahren hatten, welche vielleicht, schon auf den initialen therapeutischen Schlag vielleicht 
auch zum Teil auf eine sekundäre Schädigung durch die Antikörper zurückzuführen war. 
Solche vorübergehende InmmnitÄt ist nicht für Trypanosomen spezifisch, kommt auch bei 
verschiedenen Infektionen insbesondere mit Protozoen vor. Dieses Verhalten bezeichnet 
Ehrlich als „Immunitas non sterilisans"^ Die Endausgänge dieser Prozesse sind im wesent- 
lichen zweierlei Art. Es entstehen schlieseUch Modifikationen der Parasiten, welche infolge 
der Beeinflussung durch die Immunstoife schliesslich ihrer schädigenden Wu'kunc; auf den 
Wirt beraubt werden. Dies ist der Fall beim Texasfieber; anscheinend gesunde Tiere sind 
ständige Träger der Parasiten und damit Verbreiter der Kranklieit. Es existiert eine lange 
luehrmonatliche Pause von anscheinender Gesundheit. Bei Nachlassen der Immunität erfolgt 
dann das Auskeimen residueller Keime und Neuefkrankungen. 

Auch bei der Trjpanosomenkrankheit des Menschen kommen genau diese Inmiunitäts- 
Phänomene vor. 

Diese Immunitätsperioden erschweren die Beurteilung des wirklichen Heilungseifektes 
eines Ch^mikals ausserordentlich. Denn wirklich geheilt ist der Patient erst, wenn kein 
Parasit mehr im Körper vorhanden ist, also wenn vollkommene Sterilisation eingetreten ist. 
Die Versuche haben nun hinsichtlich der ,, therapeutischen Biologie der Parasit^in" 
ergeben, daas es möglich ist, gegen alle Chemikalien, welche ate tiypanfeindlich erkannt ^^nd, 
feste Stämme zu gewinnen. Es dürfte sich hierbei um eine generelle Erscheinung handeln ; 
es ist sehr wahrscheinlich, dass, falls, noch andersartige trypanfcindliche Chemikalien gefunden 
werden, es möglich sein wird, auch feste Stämme gegen diese zu erzielen. Die Höhe der 
erzielten Festigkeit lässt sich nicht genau zahlenmässig begrenzen, weil die betreffenden 
Arzneimittel eben nur bis zu einer gewissen Menge vom Tierkörper ertragen werden. Eine 
beliebige Steigerung der Injektionsdosen und damit der Resistenz ist also ausgeschlossen. 
Was das Verhalten der verschiedenen arzneifest gemacht.en Stämme betrifft, wenn sie 
durch normale Tiere geschickt werden, so ergab sich, dass die Immunitätsphase inmier für 
die Varietät am eklatAntesten war, in welcher di<^ Vorimpfung ausgeführt worden war. 
Unter dem Einfluss der voraufgegangenen Farbenbeeinflussung ändert ^ich die biolo^isehe 
Beschaffenheit der l^rypanosomen etwas. Die bierdurt^h bedingten chemischen Verschieden- 
heiten des Protoplasmas werden durch das feine Reagens der Lniuunitätsreaktion biologisch 
erkennbar. Für diese ResistenzvarietÄten empi^ehlt Ehrlich, die kurzen Bezeichnungen 
debilib und tenax einzuführen. Dass die Angaben über die Heilwirkungen der verschiedenen 
Agenden in den verschiedenen Laboratorien, schwanken, erklärt sich durch die originäre 
Verschiedenheit der verwandten Stämme, welche gegen ein bestimmtes Chemikaldebilis^ oder 
tenax waren. In Zukunft mnss daher jedem benutzten Trypanosomenstamni ein genaues 
Charakteristikum beigegeben werden, welches genau die Resiatenz gegen die Haupttype'n 
der Tiypanozidenstoffe festlegt. Solche Differenzen müssen auch bei den natürlichen Er- 
krankungsformen vorkommen. Und dadurch erklären sich ungezwungen die verschiedenen 
Erfolge der Methylenblautherapie. 

Diese Studien gewähren vom therapeutischen Staudpunkt einen Einblick in den 
Mechanismus der Arzneiwirkung. Der atoxylfeste iStamm weist gegenüber anderen Mitteln 
keine Spur erhöhter Resistenz auf. Das Protoplasma der Trypanosomen und überhaupt aller 
Zellen hat ganz verschiedene Angriffspunktstellen, von denen jede einzelne einem beson- 
deren Typus, eines Heilstx)ffes entspricht und zu ilim Verwandtschaft hat. Wie bei einem 
höheren Orgahismus, dessen Organe differenziert sind, muss auch bei einem niederen ein- 
zelligea Wesen im Protoplasma eine grosse Reihe verschiedener Gruppierungen von diffe- 
renter therapeutischer Angriffsfähigkeit vorhanden sein. Es handelt sich also darum, eine 
ganz genaue therapeutische Kenntnis der prinzipiell verschiedenen Angriffsorte eines Proto- 
zoons zu gewinnen. Bei jedem einzelnen Typus von Heilstoffen muss das Optimum gesucht 
werden, und diese Optima müssen dann auf verschiedene Weise kombiniert werden. Denn 
68 hat sich herausgestellt, dass auch an und für sich wenig wirksame Farbbasen im Verein 
mit anderen Komponenten gute Erfolge auslösen. Unter allen Umständen aber muss mau 
den Versucii machen, innerhalb kürzester Zeit, vielleicht innerhalb einer Woche den 
Krankheitsprozess ganz zu brechen d. h. den Organismus zu sterilisieren. 

V. Boltenstern (Berlin). 
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270) Weber und Kraa6d, Zur Farbstoffhehanrnunj^ der kttnstüchen Trypano- 
Bomainfektion. Brulin. klin. Wocheoschr. 1907. No. 7. 

I. ExperimcT)tf41er Teil. 

Weber HtcUt aut Grund eine*" j^rossen Anzahl ron inlizicrr^n Riittca fest, dass dci> 
Triamidotripheaylinelhan, also doH Fuchsin, an Wirksamkeit das Malachit- innl Rrilkntfi:TÜn 
übertrifft und dem Trypanrot als clfin bc-Kitcn BenzidinfarbstoiT in der Behandlunjr fh> 
Mal de Oadera« und Nagam». an «iie ."^v-ite zu stellen ht, AlJordinijs tritt hier bei Aus- 
setzen der Farbstoff behandliing sotort ddts Rezidiv oin; nur während der Behandlung sind 
die Tiere scheinbar j^esund. Der Hauptwert <les Fuclibin lie2:t vor allem in der I'rävenrtv- 
wirkung. In den seb.iabar krankheil>lreien Stadien während der Behandlung erwies si^h 
Blut und MJIz uitht als intekti<ii5, während Leber un«l Knochenmark auch in dieser Zeit 
gewisse resiöt^nte Pansilenformcn enthalten, die pi<'h hier der Wirkung des Farbstoffen 
entziehen. 

Alle wirksamen Farbstoffe zeigen (im Gegensat« zu Chinin, welche« nach Doerr 
wie ein unspezifisches AggresHin gegen die Leukozytose und rhago«ytosc wirkt), einen hohen 
kukozy totischen Einfluss, der ott fa>st lonkftmoide Blutbilder hervorrjft; Phagozytose kam 
seltener zur Beobachtung. 

TL Theoretischer Teil. 

J[Tause itihrt aus, dass ein trypanosömeLschädigeiid« r Einfluss sich bei mehr oder 
minder allen, auch den einfachst»^« Tripheuyiomethantarbstx:jflcn(Auramin) bis zu den Rosanilintn 
fef^tstellen iäsiöt, soweit derseibe nicht wieder durch andere Swbatitutioncn oder Soiten- 
k(itten aufgehdbien >^eTden. 

So fand Wendeli?tadt das Sulfosäurefuchbin voUig wirkungslos, Ehrlich die snt- 
eprechcnden OTYtjiphenylmethane, die allerdings t'Ur den Organfsmuö auch weniger giftig,' 
sind, als die Amido und Methybirnidotripheuylmethane. Am stärksten war die trypanozide 
Wirkung, wenn auch die dritte Phenylgiuppe amidiert ist, also bei Fuchsin, speziell bei 
Triftniidodiphenylmethan-ortho-(nicht meta>-Tolylkarbinol dem Fuchsin 1 D. T. Kassella. 

Schwache Wirkung zeigten von Benzidinsuliofarben das Kongokorinth B, temer von 
Farbbasen da» Phosphin (ein asyrametaiseber Akridinfarbbtoff) und das NeumothylenWan (ein 
Oxaziu); unwirk^-aro waren u. a. Rhadaniin. Thioflavin, Naphtholgrön und auch das sen- 
sibilisierende Eosin. [Die dem Fuchsin ähnlichei* roten FaiLbaseu Pyronin, Akridinrot 
sowie Neutralrot scheinen nicht versucht zu sein (Ret.)]. Pappenheim (Berlin). 

271) Ewald Franke, Therapeutische Vcisuche bei Trypanosomeneikrankung. 
Inaug.-Dissert. Jena 1905. Verlag Fischer. 

Die Arbeit ist unter Ehrl ich s Leitung gefertigt. 

Verf. kommt auf Grund von Tierversuchen zu iolgenden Schlttssen: 

1) Von den bisher bekannten Heilstoffeu ist das Trypanrot der einzige Farbstoff, 
mit dem es gelingt, bei MäI de Caderas-Mäuson, Mbori-M'ausen und Eatt-eu in einem 
erheblichen Prozentsatz der Falle durch einmalige Injektion Heilung en erzielen. 

2) Bei einer Reihe weiterer Trypanosomerkrankungen — Mal de Caderas d»:r Kaninchen 
und Affen — kann man durch die von La vor an geiundene Kombination Trypanrot-Arsenikat 
Hcüerfolge erzielen. 

3) Das von Wendelstadt rekognoszierte Malachitgrün steht in der Wirkongsart 
erheblich hinter dem Trypaiirot zurück; es ist bei Verwendung dieses Farbstoffes auch nicht 
eine einzige definitive Heilung herbeigefüJirt worden. 

4) Die durch Trypanrot abgetöteten Trypanosomen bedingen eine aktive Immunität, 
die bei Mäusen etwa 20 Tage andauert,; Rezidive treten nur dann ein, wenn der Farb- 
stoff nicht absolut sterilisiereüd gewirkt hat, sondern noch einzelne Keime zur&ckge- 
bh'eben sind. 

5) Tiere, die längere Zeit in Behandlung gestanden haben, zeigen im Blute spezi- 
fische 8chutzkörp^r, die nur gegen die zur Infektion verwendeten Spezies gerichtet sind. 

Die erlangte Immunität ist keine hohe und reicht nicht aus, Tiere gegen eine Nach- 
infektion vollkommen refraktäi* zu machen. 

Nach den vorliegenden Verseuchen mit Trypanrotbeliaadlung scheint es schon jctat 
angezeigt, bei den sywutanen Erkrjnkungen der Tiere in den IVopen eine FortfUhrung: 
dieser therapeutischon Versuche mit Trypanrot oder IVypanrot- Arsen vorzunehmen. 

Pappenheim (Berlin). 

272) G. Bonffard, Injection des couleurs de Benzidine aux animaux normaux. 
Etüde expörimentale et histologique. Annales de Tlnstitut Pastenr, Na 7. 
25. Juillct 190«. p. 539—546. 

Toutes les couleurs de In^nzidine se comportent de m^me qoant ä ieur Elimination 
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et ä leurfi locftliäaüoas; dies diff^>rciit au puint de vue de Ie<ir toxioite locale ou g^n^riile. 
A d()Hc inoffeiiHive, 1a üouleur vito ahnorb^e «e fixe surtout au point inject^ f t ^ui los 
fnuftueuscB, circule vü faible quantite pcndant uöc diz^ine de jours et 8'eliinJnc par les reins 
4ßt les glar^des. Le syßtcniü inuaculairo (y coinpris ]r invooanie), ie eystenie nerveux, los 
orgaut:& geoitaux internes, ic pancr^as ne sont j>as oolorös. La coulenr est fix6e preaque 
ufliquement par les tubes contourn&g, du rein, Icfi cellulesdeKupffer dufoicet les ccJUiJcs 
interstitiellem de divers organe» et tissus. Le liquide c^.phalo-rachidien demeurp. incolore. 
II y auralt lian dans les trypanosomiases ayant envalu les centres nervcux d'injecter 
directement la couleur dans los espaces sous arachnoidiens. Sabrazds (Bordeaux). 

2Td) M« Nieoll« et F. Mesnil, Traitement des trypanosomiases par les oouleurs 
de Bon/idine. Premiere partie. Etüde chimique. Annales de llnstilut Pasteur, 
Jxun um, No. 6. 

Les divers factcurs k envisager sont la couleur, Ja transparence, la «ipacitö de tcindre 
directement les iibrcs v^g6tAles, et ceiiaines de ces proprio t^s sont li^es k la structurc des 
chaines laterales, d^autren k la eonfiguration des ba^es diazot^es; les unes et les aiitres 
regi&sent la facttlt6 curativo. L'auxochrome NH* represcnte Tölement essen tiel des chaines 
iat^^fales. L'activit6 n'cst par la mdme pour tous les tr3rpanosoaies. DauF les infections 
expörimentales par des agents de trypauosomiase hamaine c'est la p. diamidodiph^nyl- 
uree qui s'ost moutr^e la plus efficace quand on intervient au debut des accidents. 

iSabraz^s (Bordeaux). 

271) F. Mesttll et M. Kieolie^ Traitement des trypanosomiases par les couleuis 
de Beazidine. — Seconde partie; 6tude cxp6rimentale. Annales de Tlnstitut 
Pasteur, Juillet 1906. No. 7. p. 518—638. 

La lutte contre les trypanr'somiases so liinite ä la protection de rhomme et des 
animaux sensibles contre les piqüres des insectes dangeroux. Les tentatives de yaccination 
n'ont rioo donne. L'abatage global n'est r6alisable que dans les iles. La s^rotherapie 
n'ayant par fait ses preuves en s'est adrosse aux coini)Os4s cliiuiiques. Les mddicairieut« 
cfficoces no co&f^reut oependant pas rimmunite tout en manifest:«. nt un ecrtain pouyoir 
prövcntif. 

Apres un histoii^ue d^taill^ du traitement des trypanosomiases, Mesnil et Nie olle 
fönt part de ieurs essäit sur les trypanosomiases animales — Nagana, Mal de Caderas 
et Sun». 

Six couleur« de benzidine ont (,t^. retenues par eux. Les animaux trop petits (souris 
pesant nioins de 15 grammes) doivent eti^c rejetös eommc trop vulnerables. 

La couleur „dichlorobaizidine -^ aride H" (Bayer) constitue a Theure actuelle le 
uieillour a^^cnt chimiquc que Von poigMC opposer aux 3 trypanosomiases animales; Taction 
{M:rvt:utive vis-A-vis du Sunu m^rite d'etre utilis^ö daus la lutte contre cette affection. 

Pamü les composüs arHenicÄUx, l'atoxyl a un pouvoir preventif tres net. Ohez les 
aooris qui pr^scutcnt des trypauosomes tres nombreux, Tatoxyl n'omene pas la g«i6rison. 

Les auteurs ont employe des Solutions aqueuses dos diverses couleurs au centieme; 
ils ^«isaient l'injection sous-cutan^. 

Le mode de disparition dos agi^ntb inlcctieux est le mdme qu avec le s^rum humain 
(uspect tui^de et giauulcux; phSnomcnos de phagocytose). Sabrazes (Bordeaux). 

S75) M. NleoUe and F. Me»otl, Treatment of Trypanosomiasis by the ,40olours 
of Benzidine." Brit. Med. Joum. Dec. 22 nd 1006. 

The paper gives numcrous details regarding the various disazo Compounds. 

Tbo asymmetrieal Compounds öfter fio advantago over the symmetrical in tlie treat- 
ment of nagana. The order of activity of the colours is subject to important variations 
itt tke case of different trypanosomes. TUe colour „Cl" eures ^roal de Caderas" and Surra 
in mioe with piactical certainty. Goodall (Edinburgh). 

27^ €. M. WeagOH« Action of the Colours of Beneidine on Mice injected with 
Trypanosüma Dimorphen. Joura. of Hygiene. Bd. VII. No. 2. 1907. 

Trypanosoma dimorphon is more resis^tant to the benzidine colours than other trypa- 

nOBQIBM. 

Foli« fcMmatoloipica. lY. Jahijs^g. Sapplemeot, Heft 1. 10 
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The onlj drug which pTomifies Buccess is the naphtholenediamlnc disulpliomc acid 
2736 -4~ henzidine (namcd alpha). 

Tables of th« cclourR used and details ot expcriinents are glyen. 

Goodall (Edinburgh). 

277) F. Mesnil, Marie« Ifieoile et P« Aabert, Eecherchcs sur le traitement dee^ 
infections experimeiitttleR k trvpaoosoma gambiense. Annale» de l'Institut 
Pastenr, Janvier 1907, No. 1. 

Apres un court historique des tentatives tb^iapeutiques dirig^es contre los trypaao- 
soioiases (acide arsönieux agsociS au tiypanroth prdconis^s par Laver an, atoxyl indique 
par Thomas de Liverpool, Hesnil et Nicolle, van Campenhout, R. Koch) nous 
troiivops . un chapitre sur la rechercbe des nieilleurs m^dicaments. Le singe et le rat 
etaient choisis comrac aniinaux d'exp6riences; ils fonmissent des r^sultats identiques. Leg 
couleurs etaient donndes en Solution 4 1 ^/^ dans Feau distillee, i'atoxyt en Solution a 2 ^q, 
Tarsenite de soude en Solution a 1 p. 500. Avec l'atoxyl en peut obtenir des guÄrisons 
d'embl^e, rares chez les singes, peut etre mpius ohez les rata. 

Parmi les couleurs ötudi^es, aucuue n'est sup^rieure a celle que les auteuis designent 
par les lettres PR (diamidodiph6nylur6e + ac H). Avec les couleurs on observe constam- 
ment des re^hutes. XJne seule dose de couleur (8 i 10 ctgr. par kilo chez le singe, 3 4 5 ctgr., 
par 100 gr chez le rat) ne suffit Jamals. On donne altemativenient Ph et atoxjl. Cc 
traitement transfonue une maladie subaigue cn maladie chronique, Les injections massivem 
et repet^s de Ph sont saus danger. Cinq singes trait^s par Tatoxyl seul n'ont plus montre 
de trypanosomes ; or ils avaient 6t6 inocul^ avec des germes de maladie du sommeil pro- 
venan^ du liquide c6phalo-mchidien du malade de Louis Martin et Gerard soigne ä 
Fhopital PasteuT. 

Ce virus avait 6te entretenu au moyen de passages par rata et par maeaqnes et les 
experiences de traitement ont portfe sur ces deux espöces animales. 

Parmi les rats ti-ait6s, quelques uns ont en des rechutes tardives. Le fait s'est 
produit aussi sur un singe, mais en regard de ce cas on peut placer 8 guörisons, 5 apres 
traitement ä Tatoxyl, 3 4 Ph-atoxyl. (Snq mois se sont ecoules apres Ic demier traitement. 
Le sang n'est plus virulent ni pour le rat ni pour le chien; ila perdu la propri6t6 d'auto- 
agglutination des hematies entre lame et lanielle (caractere important mis en lumiere par 
r^cole de Liverpool). Les singes ont gu^ri tandisque les t^moins ont succomb^ a la fin du 
2e mois, certains meme avant celle du premier. L'atoxyl produit pwrfois chez les rats une 
par^sie passag^re du train posterieur. Mesnil, Nicolle etAubert concluent a remploi 
de Fatoxyl chez le blanc, de Ph-atoxyl chez le negre atteints de maladie du sommeil. 

• Sabrazes (Bordeaux). 

278) Wendelstadt, Über Behandlung und einige Entwicklungaformen der 
Naganatrypanosomen. Gesellschatt für Natur- u. HeiUsunde zu Bonn. Sitzung vom 
18. Febr. 1907. 

Bei der Behandlung der Schlafkrankheiten ist das Atoxyl in den Vordergrund 
getreten. Es liegen schon eine Reihe von Veröffentlichungen vor. (Thomas und BreinI; 
Kopke; Broden und Bodhain; Mesnil; Nicolle und Auhert; B. Koch; Ehrlich 
und andere.) Das Atoxyl wurde allein und in Verbindung mit Farbstoffen erprobt. (Ehr- 
lich s Trypanrot und verschiedene Beuzidinfarben.) Die Erfolge sind ermutigend, weim 
auch nicht von allen Seiten gleich gut« erzielt wurden. Die durch Atoxylbehandlung 
erzeugte Immunitilt ist nur qisiq vorübergehende. Rezidive treten oft noch nach langer 
Zeit auf (wir fanden nach 45 und 51 Tagen plötzlich wieder Trypanosomen im Blute), und 
ausserdem zeigten sich bei den mit Atoxyl behandelten Tieren oft unangenehme Neben- 
erscheinungen. Anscheinend ist die Wirkung auch nicht immer gleichmässie zuverlässig. 

Wendelstadt und Fellmer haben seit dem Juni 1906 Versuche mit Atoxyl bei 
Nagana-Trypanosomen gemacht. Die Erfolge spiachen für die gute Wirkung des Mittels. 
Bei den ersten Versuchen wurde es, nachdem eine Behandlung der Versuchstiere mit 
Brillantgriin und As schon eingeleitet war, an Stelle des Aa gesetst Das Brillantgran 
vertreibt die Trypanosomen, wie Wendelstadt und Fellmer schon früher publiziert 
haben, in 24 bis 48 Stunden. Durch eine fortgesetzte Behandlung mit As kann man das 
Wiederauftreten der Flagellaten verhüten. Setzt man aber mit As aus, so treten dieselben 
wieder auf. Atoxyl wirkte besser; es wurden Heilungen damit erzielt. Hier sei bemerkt, 
dass das Brülantgrüu in wässriger Lösung leicht Neluosen macht, dass es aber sehr viel 
besser vertragen wird, wenn man es zunftehst in geringen Mengen absoluten Alkohol löst 
und dann erst Wasser zusetzt. Wir haben es zuletzt immer so injiziert und keine schweren 
Nekrosen mehr gesehen. 
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Bei einem Versuch mit 12 Ratten wurde nach voran^e^ngenerBiillant^rünbchand- 
luug daß Atoxyl in der Weise eingespritzt, dasb jedesmal 0,02 g gegeben wurden, und 
zwai bei sämtlichen Ratten, wenn sich bei einer wieder Flagellatcn zeigten. Heilung 
25 i^roz. Die Ratten sind vom 21. bezw. 23. Juni liK)6 frei geblieben. Überimpfungeu 
ilin\s Blutes auf andere Ratten war ohne M^irkung. Agglomeration konnten wir bei diesen 
Kiitten nicht finden; bei litiher schon besprochenen Ratten, die sehr lange immer wieder 
nach dem erneuten Auftreten der Trypanosomen mit BriUantoTÜn behandelt worden waren, 
war das Serum für Nagana-Trypanosomen stark agglomerierend. 

Am 16. I. 07 wurden die Ratten, die seit Ende Juni 1906 frei wi^en, und deren 
Blut nicht mehr infizierte, mit Nagana-Trypanosomen revakziniert. Völlige Immunität war 
bei keiner derselben vorhanden; aber die Ratten starben erst nach 12, 14, 26, 29 und 
42 Tagen, während sonst der Tod 5—6 Tage nach der Infektion eintritt. Bei der einen 
Ratte erschienen die Trypanosomen erst 20 Tage nach der Revakzination im Blute. 

Ein weiterer Versuch, 6 Ratten mit Bril lautgrün und Atoxyl behandelt, ergab 
50 Pxoz. Heilungen. Bei der Atoxylbehandlung ist jedenfalls die Zeit der Injektion sehr 
bedeutungsvoll. Wir hatten hier immer alle Ratten ebenso, wie oben gesagt^ behandelt, 
wenn in einem Tiere sich Trypanosomen zeigten. Bei 6 Ratten machten wir Atoxyl- 
injcktiouen 7 mal mit je drei Tagen Pause, ohne auf das Wioderauf treten von Trypano- 
somen zu warten. Alle 6 Ratten starben verhältnismässig schnell nach dem Aussetzen der 
Behandlung. 

Unsere Versuche mit Affen ergaben folgendes: Der schon vor einem Jahr hier 
erwähnte Affe^) wurde 15 Monate nach der letzten Behandlung getötet- Zwei Kubik- 
zentimeter seines Blutes wurden einer Ratte ohne Erfolg eingespritzt. Die Sektion ergab 
keine Anzeichen von Trypanosomiasis; Milz klein. Er war geheilt Er war gegenüber 
mehrfachen starken Injektionen von Nagana-Trypanosi)men in der Zeit ganz immun. Dies 
Resultat war mit Brillantgrün und As erreicht worden. Ein anderer Affe, der Im Januar 
1906 infiziert worden war, der zunächst mit BriUantgrüu und As und dann 4 mal mit 
0,02 g Atoxyl ])chandclt wurde, ist ebenfalls geheilt. tJberimpfungen von ihm sind seit 
Anfang Juli 1906 erfolglos. Am 1. Februar 2907 mit Nagana revakziniert, zeigte es sich 
immun, also 7 Mouate nach der letzten Behandlung. Ebenso wurde ein dritter Affe mit 
Brillantgrün und Atoxyl geheilt Seit dem 20.8.07 waren Überimpfungen von ihm er- 
folglos. Der Affe starb; die Sektion ergab keine AnhaU>spunkte für Trypanospmiasis. 
Ein Kontrollaffe, der mit unserem Naganastamm infiziert wurde, starb 9 Tage nach der 
Infektion. 

Unsere Versuche machen es sehr wahrs^^heinlich: dass die Immunität nicht dauernd 
anhält, sondern abklingt. 

In früheren Publikationen^) haben wir auf das Auftreten von kleinen 
Trypanosomen und kleinen Zysten, in denen anscheinend zusammengerollte 
Trypanosomen liegen, hingewiesen. In der Zeitschrift für Hygiene finden 
sich die Zeichnungen, die von einem Präparat aus der Milz stammen« Jetzt 
haben wir dieselben Formen im Blute gefunden. Es ist ein sehr seltener 
Befund, den wir bisher nur zweimal bei vielen Hunderten von Ratten, die 
fast täglich untersucht wurden, machten. Da diese Formen nur kura vor dem 
Wiederauftreten der Trypanosomen im Blutsich finden, sprechen wir sie als Entwickelungs- 
fürmen an. Im Blut, sowohl wie in der Milz fanden wir sie, nachdem die Ratte längere 
Zeit von Trypanosomen frei gewesen war. Ob sie mit den Zysten, die bei dem Zer^e 
der Nagana-Trypanosomen von uns beobachtet wurden (isiehe ebenfalls Zeitacfaiift für 
Hygiene Bd. LU), und von denen Mir anuahuien, dass sie möglicherweise Dauerfoimen Sein 
könnten, im Zusammenhang stehen, müssen wir noch dahingestellt sein lassen* 

Eigenbericht 

279) A. De Magalha^s, tSur le traitemcnt des Rats injectes par les trypano- 
soma gambiense au raoyen de Tacide arsenieux et du trypanroth. Archives 
de rinstitut royal de bactöriol. Camara Pestaua. Lisbonne. Tome 1 fasc. 1, p. 171—176. 

Les r6sultats ont Ate negatifs. Sabraz^s (Bordeaux-X 



') Niederrheinische Gesellschaft für Natur- und Heilkunde zu Bonn, Sitzung vom 
22. Januar 1900. 

*) Wendelstadt und Fellmer, über die Einwirkung von Brillantgrün aufNagana- 
'i^ypanosomen, Zeitschr. für Hyg. u. Infektionskrankh., ül. LH. — Wendelstadt, Über 
piiarmakotherapeutische Bekämpfung der Trypanosomeu-Krankheiten, VerhandL d. deutscheu 
Kolonialkongresses, 1906. 

10* 
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2B0) Ju 46 MsfalhaSi, De raction des compos^s ar86nicaux et du vert brillant 
sui le trjpauoRoma gambiense et le trjpanosoma briicei. ArchiTos do real 
instituto bactehologico Camara Pestana Lisbonne, tome I, &bc. II, janvier 1907, 
pages 511, 517. 

L^aiä^niate de soude n'a eu aucune action snr le tiypanosoma gambiense. L'acide 
ars^nieux returde ia niort; il est d'an cmploi diffieile, car les doses efficaces sont tres 
vuisiues des doses toxique». 

Le vert briBant dont WendelBtadt et Fellmer out montr^ la snp^riorit^ sur les 
aiitres «ubstances cölorant€8 (1 ccm d'uno BolutioQ k ^/^^q dans Feau distül^e et^rilisee et 
inject^ au rat 4, 6, 9 jours apres l'inlectiou) prolouge ua peu la yie des rais atteints de 
Nagana et de ccux infectes par le trypanosoma gambiense. thez le rhien, le vert brillant 
nVxerce aucuue iailuence sur la nrnrcbe de Tinfection par les trypanoHomes du Nagana. 

SabraiffÖB (Bordeaux). 

281) Tiilroiix, Sur les proprio t^s präventives du s^rum de deux malades atteints 
de trypanosomiase hiimaine (forme maladie du sommeil). Soci^t^ de Biologie, 
5. mal 1906, T. LX, n« 16, p. 77H. 

Comme le s^rum des animaux dourin^s, eader^s ou nagan6^)^ le s6rum des jualtides 
atteints de trypanosomiase peut etre legerement pröventif. Les experienoes ont ^t^ faitcs 
Hvec le s^rum de deux malades observ^s k lliöpital civil de St-Louis (S6n6gal) dont ie 
liquide cepbalo-iachidieü rcnfermait des trjpanosomes. Les auteurs ont employ^ des souns 
blauiikes qui se sont r^gulierement infectöes avec Trypanosoma gambiense retirä du 
liquide c^pbalo-raehkiien d'un des ihalades; ces souris sont mortes daus un tempstree 
variable allant de 17 jours a 7 mois, k l'exception d'une, qoi a guöri. 

Le s^nun des malades a donu4 des i^sultats au point de vue pr6ventif. Il n'a donn^ 
aucun r6sultat curatenr. Le sSroni humain normal 8*est montr6 compl^tement inactif, ainsi 
que oela avait d6j4 6t6 d^montre par Laverau et Mesnil. L*action pr^.ventive du serum 
des malades atteints de maladie du sommeil e^jt par cons^quent uue action sp^cülque. 

J. Jolly (Piris). 

282) #oseph Herbert Ford, The Antitoxin treatment of Tertian Malarial in- 
fections. J. Amer. Med. Assoe. XLVIII, No. 2. 

Tue author attempted to pit)duce an antitoxic serum by injecting into goats anÜ 
moukeys the blood of persons suifering from tertian maiaria. 

The goats and moukeys showed only a slight-elevation of temperature which iasted 
some days after the injectious and their blood was never found to contaiu parasiteBr- Tlie 
injection of seruni obtained from these animals on the treatment of cases of tertian malarift 
was lollowed by destruelly favorable results. 

It is apparently specific and has no affect in oaseB of aestivo-autamnal fever. 
Treatment with the setum of normal goatfl and monkeys gave. one result 

Mac Call um (Baltimore). 

283) 4>. Bttsek und H. von Ta^elner, tlber Lichtbehandlung blutparasitärer 
Krankheiten. Deutsch. Arch. f. klin. Med., Bd. CL. H. 1 u. 2. p. 99. 

Xach Injektion von 0,2 bis 0,B g fiosin fand sich im Serum des Kaninchens nach 
Stunden der Farbstoff noch in KJOOfacher Verdfinnung bei intraviMiSser, in 3000- bis 
SOOOfacher Verdüunuug bei subkutaner Applikation. Die photodynamisohe Wirkung dieser 
>Sera auf Paramäzlcn und Trypanosomen ist jedoch erhebUch schwächer als die einer 
wässerigen Eosiulösung. Verbuche an infizierten Tieren ergaben, dass sich eine wirksame 
phototherapeutische Behandlung nicht durchführen lässt, und zwar vorwiegend deshalb, 
w«3ll, um eine Wirkung ku erzielen, Dosen der Farbstoffe nötig sind, welche den im Dnnklen 
ttiillicheu Dosen nahestehen. Reck z eh (Bochum). 

284) Ee. lioss^ The Effect of Various Rays on Trypanosomes. Brit Med. Joum.» 
April 7th 1906. 

Lipoid preparaüons of blood containing trypanosomes were expösed lor periods of 
from onc half to one hour to strung applications of Röntgen rays, Finsen raysand radium 
rayH without auy appreciable effect on the organisms. Goodall (Edinburgh). 
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285) BemareM, Dbor Anwendung yon E5iitgenstrahlen bei Malariainfektion. 
n policlinico, Juni 1906. 

Nach Erfolgen dieser Therapie bei Leukämie lag efe nahe, dieselbe bei Protozoon - 
Infektion, Kala azar, Typhus rekurrens und intermittierender Malaria zu versuchen. Auoli 
hier wurden die Strahlen vor allem auf die Milz gerichtet. Eine Wirkung auf die Paia- 
siten erfolgte nicht; ihre Zahl, Vitalität und Entwicklung ivurde nicht beeinflusst, uud 
entsprechend persistierten AnjBülo und Rezidive. Andemfiüls erschien die Milz selbst, nach 
den Anfällen bestrahlt, reduziert, Pappen heim (Berlin). 

286) E. Marehoiix: et P. L. 8imoii4, La transmission h^r^ditaire du virus de 
ia fi^vre jaune chez Stegomyia fasciata. C. R. Söc. bioL 29, VII, 1905, p. 259. 

Die bekannte „franzdmsche Theorie*' von der Übertragung des Gelbfiebers durch die 
Nachkommenschaft des infizierten MuttermoBkitos wurde dadurch veranlasst« dass man in 
Fieberherden nach langer Zeit dor Ruhe ein plötzliches explosives WiederauflULckeru der 
Krankheit wahrnahm, ohne dass diese Epidemie durch frische Einschleppung jiienschHcher 
Infektionsfälle, von denea sich die Moskitos hätten infizieren können, zu erklären gewesen 
wäre. Ihre zuerst 1903 ausgesprochene Vermutung suchten VerfF. zu verifizieren durch Aufzug 
der Brut infizierter Mo^'kitos, die sie den Menschen stechen liesscn. Die Resultate waren 
zuerst negativ; erst als das Insekt 22 Tage alt war, löste sein Stich eine manifeste typische 
Attacke aus, welche dann Immunität hinterUess; wenigstens war nachdem der Stich direkt 
infizierter Moskitos ohne jeden Ki*ankheitserfolg. Pappenheim (Berlin). 

287) £. Harehovc et P. L. Simoad, Etudes sur la fievre jaune. Annales de Tln- 
stitnt Pasteur, n® 1, janvier 1906. Sabrazes (Bordeaux). 

288) £• Marehoux et P. L. Slmond, Etudessur la fievre jaune. Troibteme memoire 
de ia mission fran^aise ^ Rio*de-Janeiro. Anuales de rinstitut Pasteur, ii^ 2, 
fevriei lfK)6. Sabrazes (Bordeaux). 

289) D. Miurehoax et P. L« SlmoAd, Etudes sur la fievre jaune. Quatrieme me- 
moire, Annales de rinstitut Pasteur, mars 1906, p. 161. 

L'endemicitH amarille n6cessite, pour s'^tabür, dos conditions de temp^rature et 
d'humidit^ pentiettant au Stegomyia fasciata de se reproduire pendaiit. tout^s les 
Saisons de Tanuec. Rio- de- Janeiro r6alise ces conditions. 

Dans une ville jus'^ue 1^ iademne, si un malade anive ou si un Stegomyia iu- 
tect6 est apport^ par un iiavire, par exemple, l'6pid6mie öcltttera; les sujets gueris seront 
immunises. Ponr entreteuir des moustiques infectienx dans ' la Huite, il reste le petit nombre 
des habitant« ayant echapp^ et qui pourront fournir plus tard des ^a»« sporadiques formant 
le trait d'uniou dune Epidemie ^ Tautro. Mais cet ^16ment se suffirait pas a entretenir 
le virus. La h^^vre jaune infantile plus ou moins larvöe (fievre ä vomissementes noirs des 
enfants, ä la (Guadeloupe), forme attßnu^e, passant souvent inaper(,!ue constitue une des 
laisons de perpetuation de la maladie. 

La virulence du microbe inconnu qui d6t«rmine la maladie joue aussi un role ijn- 
portant et rend compte des diiferences de mortalite. II est pcnnis de supposer qiui ia 
virulence 8*att6nuc en certains circonstances chez le Stegomyia f., soit sous rinfluence 
de la tenip6rature, soit par passage ber^ditaire d'une g6n6ration ä une autre. 

Un recueil de planches en couleur montrant les l^sions anatomo-pathologiques de la 
fievre jaune et surtout Fintensit^ de la d6g6n6rescencc giuisseuse illustre ce travail. Les 
endoth61iums vasculaircs degeuenut aussi, ce qui explique la tendance aux heroorrbagies. 
Les aut«urs temiinent par un chapitre sur les conditions m6t6orologiques comparees de 
P^tropolis et de Rio-de-Janeiro et sur Fhygiene urbaine. 

Dans ce memoire figurent aussi les conclusions g^n^rales qui se d6gagent de toutes 
les recherches poursuivies par E. Marchoux et P. L. Simond sur la fievre jaune. Voici 
un aper^u de ces conclusions. 

Le idle de Steg'omyia fasciata comme agent d'inoculation cs^ confirm^ (le mou- 
stique contracte l'inf ection en piquant des malades aux I^t, 2^^*» et Sn'f jours de la maladie 
et c'est 12 jours aprös qu*il devient infectant si le« conditions de tempArature cxtcricure 
sont favoiables). L^infection du moustique peut se transmettre a ses descendants ((oia 
ne d^passe pas la premiere gen^ration) par des oBufs pondus plus de 12 jours aprt;8 la 
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premi^re ingestion de sang virulent; le mo^iptiqne i«su de cbb fpiifs n^est virulent qu'apres 
le I4iue jour de son existeace h l'^tAt parfait. 

Le moustique ne pulse pas de germes k la Periode d'incubation de la fi^vre jauue. 

La transmission de la maladie par le inoustique a lieu la nuit; il faut dom> bq pro- 
t^ger ä partir du crepuscule. 

Seul le Stegomyia tasciata est le vehidule du virus, pamii les culiddes iniiiieu 
favorable, duroe de la vie exp('dant 12 jours aprös Tabsorptiün du virus, cequi permet 
racquiiäition du pouvoir intectant, poutes ßuccessive« pendant sti vic qui dure 20 ä 
30 jours, nccessite de »e nourrir de sang vivant). 

Sans rinteriu6diairc du moustique le coutact du malade et de ses excreta est 
inofiensit. 

L'cxistence du virus amaril vhaz lo malade est inisc en evideaco par rinciilation 
(dans les tissus) k rhomme sain et non iinmunise ant^rieurenient soit de saug mt 'le 
s^Tum frais du l^^ au 8r>^^^ jour de la maladie; le virus n^cxistc plus dans le sang au 1""- 
jour de la maladie. 

Le Diierobe de la fiövrci jaune est d'unc extreme petit^sse; dans les6rum non diliie. 
il traversc la bougie Chamberland F, mais non la bougie B (sauf si le senmi est de- 
double ftvec de l'ean). 

Oe niicrobe nst rtbtc jnsqu' a präsent invißible. Un chauffage de 5 minutes ji 55'' 
le detruit; in vitro le sang dfefibiino qui le conticnt perd sa virulence en 8 jours. 

On no reusoit pas la culture; si on fait absorber k des Stegomvia tasciata sains 
les corpj* triturfes a l'ötat frais de Stcgojuyia vinilents on transmet le virus mais pour un 
preiuier passage f^euiciuent. 

On rencontro chez lo Stegomyia fasciata divers parasites visibles, Noseina 
Stegorayia, gn^garines, ievürea etc. ; ccs parasites uont aucun rapport avec la fievre jaune. 

Ijes auteurs 6mettont l'idee que le microbo ai)iaiil doit appartenir a la famille de« 
spirillfts. 

J/incubation est de 4 il G jours, exceptionnellcmcnt de 13 jours. L'iojection prea- 
lable de scrum cliauff«'. k 56® imniunise daus uoe certaine mcsnre. 

Le serum de convalohcents tist pievcntil et mnue piirfois curatif. 

Les r^cidives sonl rares et benignes. 

La race noire n'est nuUemcnt insensible a la inaUidie. 

Les in6gales susceptibilit^s de race tienneut ä l'odeur variable de la peau (attra'tion 
differeute de moustiques). 

Les eufautö out de.M formos benignes qui les immuniscnt. 

La propli^iaxie se degtige do crs donneos: d(Hruire los iarvcs et les adidte,< d<^ 
Stegojnyia' fasciata; pr^'server les habitations ; isoleraent de loutcassuspect; surveillame 
des arrivants; dosiulection au large des naviies contenant Stegomyia fasciata. 

Sabraz^s (Bordeaux). 

290) J. Guiteras^ Etiology and prevention of yellow fever. Anierican Patli. Health 
Association Boston, IX, 1905. 

Verf. bekämpft die Angaben der französiscben Kouimihsion, dass überti*agung durch nicht 
direkt mittels Saugen aus dem Blut infizierte Mücken vorkäme, somit etwa mittelbar durch die 
durch Vererbung seitens der primär infizierten Mückenmutter sekundär infizierte Mückenbrut 

Für die Frühdiagnose der Krankheit ist es richtig, da8s der Hbgehalt in den ersten 
Krankheitstagen auf 100 Froz. bleibt im Gegensatz zu Malaria, Influenza, Typhus, wo er 
sinkt. Ein Hbgehvilt von 90 Vioz. deutet auf Koniplikatiou oder frühere Malaria. Die 
Diazoreaktion ist ueganv. Pappenheim (Berlin). 

291) Farrandez deShara, Kritik der Theorie von der ätiologischen Bedeutung 
der weiblichen Moskitos der Spezies St cgomva fasciata bei gelbem Fieber. 
El Siglo Medice 1905, 25 XI, 2 Xll, IG XII ]9oö/20 I, 24 II, 10 III, 17 III 1906. 

Polemik gagon die Theorie iU^r amerikanischen Militärärztl. Kommission. Die 
amerikanische Kommission hätte selbst duri;h ihre direkten Blutüberimpfungen dargetan, 
dasfi ein Zwischenwirt zur Übertragung unaötig sei etc. etc. Pappenheim (Berlin). 

292) M. Otto und R, V. Xeumanii, Studien Sber Gelbfieber in Brasilien. Zeit- 
schrift für Hygiene und Intektionskrankbeiten, iJ, 3, pag. 357 fP. 

I)ie Gelbflebergebiete decken sich mit den Gebieten, in denen Stegomya fasciata 
vorkonuHt Die Studien der Verff. decken die Anschauungen der amerikanischen, französi- 
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sehen and brasilianischen KommisBlon, nachdem die Krankheit nur durch infizierte Stech- 
mücken auf den Menschen übertragen wird. 

Allerdings könnten auch andere Moskitos als die 3t. fasciata in Betracht kommen. 
Immerhin scheint SanarcUiß Lehre von der Ätiolo^e des Bacillus icteroides ei-schiittert. 
Exakt vorgenommene bakteriologische Blutuntorsnchuiigcn sowie Heilversuche mit Sanarelli- 
serum fielen koustant negativ aus. Schliesslich ist es auch nie gelungen, mit den Sanarclli- 
scken Bakterien Gelbfieber zu erzeugen. 

Nach Marchoux und Simond kann der Gelbfieberkeim, anstatt auf den Menschen 
übertragen zu werden, auf die Deszendenz der Mücke Übergehen. Die Reifung des Fieber- 
keims in der jungen Mückenbrut benötigt 22 Tage, ist also länger, als die Reifung der 
aus dem Blut der Kranken direkt aufgeuommenen Keime. 

t^ber die Natur des Erregers k<mnt<!n tiu<'h luit dem ültramikroskop sichere Fewt- 
stellungen nicht gemacht werden. Soviel aber steht fe>;t, <lass der Erreger nach dem 
dritten Krankheitstage aus dein Blut des Pati»»uten verschwunden ist. Der Erreger passiert 
Porzellanfilter. 

Erhitzung des kranken Blutes auf 65^ vernichtet iessen patUogeno Virulenz und 
Infektiosit'ft. 

Zur lukubationszelt des Krankheit schlössen sich die Verlf. den 13 Tagen von 
Marchoux und Salimbeni an. In betreff dorf Krwnkheit^biides winl Griesingers 
Remissionsstarlium nir'lit bestätigt. Oüjj tigor Ausgang kömmt nur höchstens in 10 bis 
25 Proz. der Fälle vor. Im i'^t jriTin <1er Kruukbeit geht von dem Kranken ein sftt^siicher 
widerlicher „odeur de Ja boudierie' sxu.s, ferner besteht holier Druckschmerz in der Blasen- 
gegend. Milzschwellung besteht niemals. 

In betreff des Ikterus crkläieu .**!., h die Vorff. für die hcpatogene Eutstehung des- 
selben und gegen die Lämatogeuc Theorie, wie sie v »n S</dri und Conto vcrtictcn wird. 

(Vielhicbt lit^j:» ''ie Wahrh-it au^h hiv>r in der Miite, insofern als ein poljcholer 
Ikterus vorliegt, d. h. hepatogeru; Ver.n»»eitun9: dt*s hamolysieilen Blutfarbstoffes zu 
Bilirubin und verringerte Reteution dorselhea durch die geschädigten Ijeberzellen, also 
hämat^hepatogener IktcruH. Ref.; Pappenheim (Berlin). 

293) Max BehiiUer, Result of an ^xamiiiation oi' .vellow fever blood, indicating 
a Protozoon parasitic origin of the dis« asc. ht. Louih med. review, LH, No. 25, 
Dec. 1905. Pappeuheim (Berün). 

294) SehUller, Über Para:3iLeuhoi»jiü.i von BlutprapaTAtm und Gelbfieber- 
kranken. Berl. klin. Wochenschr. 190^>, Nr. 7. 

Sowohl in Erythrozyt(»ii wie ljeukc:'yt'n eines Gclbheberpatienten bescbr^ibt Verf. 
Ciebilde, welche die versciiiedeusten Entwitklungj-sfudien eines Sporozoun darstellen solleu. 

Die in die Blutkörperoh<'n einge,drungtu(iü Spovozoiten resp. Mikro/oitcn brinircn 
diese teils sofort, zur Zerstöruug, teils erst nach AbLiuf gewisser EutwickluoirspLasen. 

Pappcnheiiu ^Btiliu). 

295) Iva A. 8liliner. Beri-Beri ou the Isthmus of Panama. J. Amerh.. med. a^soc. 
voi XLVI, No. 9. 

Statiouic study of the occuicnee of the disease on the isthmva of Punaina. Bcri- 
beri did not exist tili to 1887 after which the disease spread rapidly amcni» tJie power 
flasscs aod 559 deaths havo been reported since 1H87 the mortality biing liigher in late 
yeare than previously. Mac(^allum (Baltiiaore). 

296) Louis H. Jales, Beri-beri — the etiology and prevention. J. Amer. med, 
aseoc XIAIII, No. 9. 

After a review of the litcrature and a discursiou of the thoories as to tbc relative 
iniportancc of diet, specific microorganisms tbc causatiou of beri-beri, ihe juithor deseribe?? 
an epidemie in the Bilibid prison in Maniku On the o(her haiul the provalcnce of the 
disease seeuis to be dcpendant iipon ebanges on the ratiou» of the prißoners, an iner<'aR'' 
m the Proportion of vegetables going far to «top the advance of iho. disea.«c. The autbor 
leans to the view that the diseasse resenibi>.s scurvy in bcing produced by a dilicioncy of 
potash salts which causes the organism to be peculiarly susceptible to certain torms of 
infection. MacCallum (Baltimore). 
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297) M. Ofata u. K. Ishiwara, Zweite Mitteilung ftber die Ätiologie der Tsut- 
sugamnBhikrankheit (Überschwemmiingsfieber yon Baela). Deutsdi. med. Wochen- 
schrift 1907, Nr. 33. 

Verff. haben durch weitere ünterBuchunfren (s. deatdch. med. Wochenschr. 1906. 
Nr. 45 u* 46) hei Tsutsugamushikranken direkte Übertragharkeit der Geschwürsmasse auf 
Kaninchen und von diesen auf Ziegen gefunden: Sie haben nicht nur massig grosse 
mOboide Zellen und Ookineten, sondern auch die Bildung und Entwicklung der Schizogonie 
aus SporoEoiten gewisser amöboider Zellen und der Gameten, femer derOozysten, Ookineten 
sowie Sporoblasten und Sporozoiten unter dem Mikroskop beobachtet. Sie haben auch ans 
den Milben jenes Infektionsherdes in einer Nährlösung morphologisch den der Tsutsugamuübi- 
sporozoen identische Protozoen rein kultiviert. Die neueren Untersuchungen bestätigen 
demnach die früheren Befunde nicht nur, sondern haben auch in die Hauptentwlcklungs- 
stadien eine gewisse Klarheit gebracht. y. ßoltenstern (Berlin). 

298) €. Ooebely Die Bilharziakrankheit. Die Heilkunde. X, 4, 1906, 

Es ist anzunehmen, dass die im Wasser ausgeschlüpften Embryonen von Schisto^ 
soma haematobium durch die blosse Halut der Boine in deu Körper eindringen (cf. An- 
guillula nnd Anchylostomum), in die Leber gelangen und hier zu Sporozy»ten anwachsen. Sie 
rufen schwere Anämie hervor, das Blut ist abnorm gerinnung^i^g infolge von Ex- oder 
Sekreten der Würmer. Pappenheim (Berlin). 

299) B» Ckuiii, Bilharzia Disease. Jonm. Amer. med. Assoc, 1906, Vol. ZLVI, No.U, 
p. lOSl. 

FoUowing a Short summary of the geographic distribution of the parasite and the 
clinicai manifestationii of its presence, the author reports two cAses. The infection origi- 
nated in Porto Rico. One patient had severe dysentery, while the other was apparenüy 
well. Tbe ova were present in the faeces, no record being made of urine examioations. 
The spine of the ova was situated laterally, which fact suggests that the parasite belongs 
to a species different from that of the worm originaliy described by Bilharz. 

Lamar (MiUedgeville). 

300) J. CWellmann^ Preliminary Note on Some Bodies found in ticks-ornitho- 
doroB monbata (Murray) fed on Blood-Containing embryos of Filaria 
Perstans (Manson). Brit. med. Journ. July 20**» 1907. 

The intermediate host of F. perstans (Manson) in tropical Africa is probably a tick, 
GmitLoaoro^s monbata (Murray) and the cyclo is probably direct from map to tick and from 
tick back to man. 

In British Guiana, whcre perstans is also found, some other member of the Genus, 
for example O. turicata, 0. talajc possibly play the same part as 0. monbata in Africa. 

Goodaü (Edinburgh). 

301) F. IL Masoü, Filariae in the Blood of Cameis in Egypt. Journ. of Gomp&r. 
Path. and Theiapeutics, June 1906. 

Microscopic larvae have been found in the blood and it is suggested that the 
parent worm may be filaria found in the testicle. Goodall (Edinburgh). 

302) P. W. Thomsoii, Filaria in Birds. Brit. med. Journ., Jan. 5^^ 1907. 

Filaria are common in jungle crows (Corvus macrorhyuchus) in India. As many as 
ten may be seen in one field of a Vc ^^^^ l^^s althougii tlie host seems healthy. One 
end is blunt the other pointed. Goodall (Edinburgh). 

303) W. StCSymmers, Note on a fiiarial in the Blood of a Blackbird. Britmed. 
Journ., Oct. 20tii 1906. 

The filaria were found in the heart blood of a blackbird (Turdus merula) which 
dropped dead in a Garden in the North of Ireland. 

The fiiiaria resemLl^d F. perstans but bad no sheath, its extreniities were both 
blunt and its slze was smaller. Goodall (Edinburgh). 
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304) M« Catholre, Filaire du sairg ckuz rÜToma^tix acanthinnniB. Sociale de 
Biologie, 23 Juia 19r»6, tLX, vfi 23, p. lOÖÜ. J. JoUy (Pnris). 

305) A« Blllet« Filaria loa ayec opd^mes intcrmittcnts, b^mo-microfilaires et 
Eosinophilie Äccentufte. Rötmion bioIo|?ique de Marseille, 19 Juin UH)6. B. de la 
S<)ci6t6 de Biologie, t. lÄ, n» 24, p, 1151. J. Jolly (Paris). 

306) A. Btllaty Un nouveau cas de Filaria loa male. B^uniou biolog:iqtte de Mar- 
seille, 13 noveinbw 1906. B. de bi Societ6 de Biologie. T. LXI, n® 34, p. 507. 

Eiemplaiie ui&le extrait des t^gumeiitB euperficiels de Tangle internp iW l'ceil droit 
Le malade avait d(^k aubi rextiaction d'un individu fenieilo (voir Keunion i)ioiogi(jue de 
Marseille, 20 novcmbre 19(W)). Le inalade avait pr6sent6 dL plusieurs repriscs et en diverses 
r6gion8, de« cpdemes intcnnitteAto.et fiigaces, comwe la plupart des porteurs de Filaria 
loa. Quant a>i sang, 11 renfermait cncore, queltiues jours apres Textraction de la deuxieme 
filaire, 55®/o d'öosinophiles. Les h^nouiicrofllaireH quc, lors de Textraction de la femelle, 
MM. Llvon et Penaud avaient rencontr^es en nombre 61ey6, aussi bien la nuit que le 
jour, et jusque dans Turine et dani^ la saUve, avaient cousid^rablement diminu^ dcpuis Pei- 
tnk'tion de la premi^re filaire. Ellea pr^^cutaient toas les caract^rcs assign^s d ordiuairc 
aax embryoBS sanguicoles de la Filaria loa et d6äign6s soiis le uom de F. diurna. 

J. Jolly (Paris). 

307) J«aa lAiou (fils) et Peaavd, Un cas de Filaria loa avec opdömes intcr- 
mittents, microfilaires dans le sang, Tiirine et la salive; eosinophilie 
marqu^e. Soci6t« de Biologie, 1^^ dec^mbre 1906, t LXI, n^Hty, p.514. 

J. Jolly (Paris). 

908) A, €• €ok8| Trtple infection of Blaclcbird with Filariao, Tr.vpauosome. 
and Halteridia. Brit. med. Journ. Nov. 3^ 1906. Goodall (Edinburgh;. 

309) iL £. CluittorJ^e, Two baseS of multiple Infection. Lancet, Au^. 25tii 1906. 

Gase 1. Male aged 40. The blood t^howed benign tertian and quartan malaria 
paiasites in all stage« in addition to nuraerous rings and ere.-soents, and some filaiia 
embryoeb. 

Oase 2. Male aged 20. The blood contained benign teitian aud quaitan as well an 
maiignant tertian parasites. Qoodall (Edinburgh). 



Varia. 

310) Felix Baa8ig«r, Über Vaccina generalisata. Mtinch. med. Wochenschr. 1907, 
Nr. 32. (Stadt. Krankenhaus Frankfurt a. M.) 

Für die Entstellung der Vacoina generalisata kommen zwei Wege in betracht. Die 
AutoinokHlation bzw. Inokulation und die spontane Eruption von innen hemus. Für die 
letzte spricht manches in den mitgeteilten 6 Füllen. Mit Ausnahme eines Falles wurde 
im Beginn der Erkrankung Husten konstatiert. Die Anmihme liegt nahe, dass bei der 
genendisicrten Vakzine das Krankbeitsgift wie bei Varitda mit der lu^pirationiiluft ein- 
geatmet wird, (iegen eine Inokulation spricht, dass in einem Falle Überhaupt keine Haut- 
erkrankung vorlag, in drei anderen Fällen die ersten luipfpusteln an Stellen autti-aten, wo 
wie Torher ein Ekzem gesessen hatte. Dii: Läsioneu der Hani können allerdings den 
Augen entgangen fein. Als weiterer Faktor käme eine l)esondere Viruleuz des Vak/ine- 
kontagiums in betracht. Von dem ursprünglich geimpften Kinde wiirdeu i^uuächst drei 
Angehörige und von einer dieser indirekt geimpftem Personen wieder 5 Kiuder infiziert. 

FUr das ZustAndekonmien einer Vac>cina generalisata disponieren Hu uskrank heilen 
insbeaoadere Ek^em in hohem Grade. Die Haut der ekzemkrankcu Individuen biete einen 
Locms minoris resistentiae dar. Über den Einfluss der Vakzine auf die Heilung des Ekzems 
sind die Meinungen geteilt In zwei der Fälle, wo die Vakzinepusteln auf dem Boden des 
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beHtchcnden Ekxems sich lokalisierton, war eine Verschlimmening des Ekzems zu beob- 
achtcu. In zwei Fällen, vou deneu die vorher erkrankten Hauteteilen von Vakzinepuatcln 
verschont Hieben, ging die Heilung der Dermatose ohne Störung vor sich. 

Die l^TOSüimi der Va.,v:ina genenülsata ist im allgemeinen gänwtig. Ein Exitus 
letalis ist durch eine -ich wer«» Form von angeborener Syphilis hcrboigeftihrt worden. Hei 
diesem Fall waren die VakKinepußteln a4ich auf der Schleimhaut lokalisiert In zwei Fälhu 
zeigte sich die seltene Komplikation von Lymphdcüsenab^zes^sen im C^ofolge der Vaccina 
generalisata. 

Jedenfalls gibt e» eine cpidemiHche V^'erbreitung der Vaccina gcneraUsata. Docb 
wird dadurch kein grösserer oder dauernder Schaden an der Gesundlicit verursacht Der 
Impfschutz der geimpften Kinder hat sich s:länzend bewährt. Durch das Verbot der 
Impfung ekzemkranker Kinder ist die p^ossc Seltenheit der Vaccina generalisata zu erklären. 
Aber auch in der Isolierung der erkrankten von noch nicht geimpften ckKemkraiikcn 
Kindern kann nicht streng genug vorgegangen werden. v. Boltenstern (Berlin;. 

311) E, Paselieii, Über einen Fall von Purpura im Anschhiss an die IropfuDf?. 
Biol. Abt d. ärztL Vereins Hamburg, 4. VII. 1907. (s, Mönch. Med. Wochensehr. 1907, 
Nr. 56, S. 1801.) 

Purpura nach Impfung gehört zu den grössten Seltenheiten. Fürst macht Toxine 
des spezifischen Vakzineerregers dafür verantwortlich. I^emnach bestände eine Analogie 
mit Purpura variolosa, Scarlatina hämorrhagica und hämorrhagischen Masern. 

Während aber die Purpura bei diesen letzten Krankheiten durchgangig infaust ist, 
ist die Prognose bei Purpura nach Vakzination gftnstig. Pappenheim (Berlin). 

312) Nevberg, Über die Kontagiosität der spitzen Kondylome. Deutsch, med. 
Wochensehr. 1907, Nr. 35. 

Verf. teilt eine Beobachtung mit, aus welcher die Kontagiosität der spitzen Kondy- 
lome mit ziemlicher Sicherheit hervortritt. £^ handelt sich um einen Mann, welcher wieder- 
holt auf dem Präputium und der Glans penis zahlnicbo spitze Kondylome hatte. Seine 
Braut war ebenfalls mit CJondylomata acuminata ad vulvam behaltet, nachdem ein Kohabita- 
tionaversuch stattgefunden hatte. x\uf beiden Seiten hat niemals eine iionorrhöe bentandeo. 

V. Boltenstorn (Berlin). 

913) F. Crei^htoa Wellmaniu Ou thc morphology of the spirochaetae found in 
yawB papules. Arch. f. Tropen-Hygiene XI, 17, 1907. 

Verf. fand in nicht ulzerierton Frambösiepapcln eine Spirochäte, die morphologisch 
völlig der pallida gleicht, aber durch ihre spezilischen Krankheit.s Veränderungen von letzterer 
unb^ngt verschieden ist (Verf. hat auch Fälle beobachtet, die gleichzeitig au Syphilis 
und FrambÖsie litt>en), es ist dieses die Spirochaeta pertcnuis Ctistellani. 

In ulzerierten Papeln traf er diesen Parasiten vergeüicllschaftet mit anderen Spiro- 
chäten, hauptsäclüich mit der refringeus (Schaudinn). Pappenheim (Berün). 

314) P. Minaasian^ Spirochaetc pallida e bifiloma extragenitali (Spirochaete 
pallida und extragenitales Syphilojna) Biv. Veneta di Scicnzc Med. 1907. p. 225. 

Verf. hat neun extragenitale Syphilome auf Spirochaete pallida untersucht und konnte 
achtmal ein positives Resultat erhalten. Der einzige Misserfolg bezog sich auf eine alte, 
schon sekundär von einem stark umwachsenden Baktericnherde besetzte Verletzung, wobei 
das Syphilom bereits in ein gangränöses Gepchwiir tibeigegangen war. Nachdem dann Verf. 
nachgewiesen hatte, dass die Misserfoii;e bei der mikroskopischen Untersuchung in Zu- 
sammenhang stehen mit dem Alter der Verletzung und ihrem Erhaltungszustand, hebt er 
hervor, dass die Spirochaete pallida bei den extragenitÄlen Syphilomen ebenso häufig vor- 
gefunden wird und ebensoleicht wie bei den Syphilomen der Grenitalgegend, nur dass bei 
den ersteren wie bei den letzteren dieselben Umstände zum Erscheinen oder Verschwinden 
des Parasiten beitragen. 

Bei den frischereu Verletzungen war die Fcbtst eilung der Spirochaete pallida leichter, 
ausserdem war ihre Anzahl bedeutender. Verf. geht dann endlich auf einen Fall ein, bei 
dem die klinischen Kenn/eichen zwar nicht derart waren, dass mau sich zur Diagnose auf 
Syphilis berechtigt fühlte, diese abtn- aut Grund des mikroskopischen Befundes doch her- 
gestellt wurde, was sich dann auch nach Auftreten der Sekundärerscheinungen bestätigte. 
Daraus gelangt Verf. dann zum Schlüsse, dass zur frühzeitigen Diagnose d^t extragenitaien 
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Syphilome düs Aufsuchen der Spirochaete pallida äuRserst nützUch ist und soj^ar zur Pflicht 
und uneriässlich wird, öobald die klinischen Daten nicht zu einem j^ewissen Urteil über die 
Natur der verdächtigen Verletzung führen können. Aß coli (Mailand). 

315) Zabel^ Spirochaetc pallida in Ausstrichen formalinfixierter Organe^ 
Med. KUnik 1907. No. 20. 

In Abstrichen fomiaifixierter Organe erscheint die Spirochaetc pallida relativ leicht 
«chon mit den gewöhnlichen Anilinfarben darstellbar. IHe Ursache dieser erhöhten F&rb- 
barkeit liegt vor allem mit in der Vermeidung des absoluten Alkohols. 

Auch bei Abstrichen frit^chcr C)rgane bzw. von Lebenden erzielt die Formel fixation 
erhöhte Färbbarkeit und kräftigeren Ton der Giemsafärbung. Pappenheim (Berlin). 

316) Bertorelli, Über die En\pfängiichkeit der Fleischfresser (Hund) und der 
Wiederkäuer für experimentelle Syphilis. Zentralbl. für Bakteriol. Bd XLIII. 
No. 8. 

Verf. gelang cf, mit Syphilisvirus nach mehreren Passagen auf Kaninchenhornhäuten 
die Hornhaut eincß Hundes und eiues Schafes zu infizieren. Verf. schliesst daraus, dass 
bich d(>r Erreger bei den verschiedenen Durchgängen durch das Kauinchen auch au Lebens- 
bedingungen für andere Säuger akkomodierl habe. Die Infektion gelingt nur au der Horn- 
haut, wie Verf. meint, infolge der dort herrschenden anaero)>cn Bedingungen. 

Pappeuheim (Berlin). 

317) Zabolotny und Mosiakonitz, Beobachtungen über Beweglichkeit und Ag- 
glutination der Spirochacta pallida. Zentralbl für Bakteriologie. Bd. XLIV. 
No. 0. 

Vertf. konnten an Spirochäten, die mittels des Bi ersehen Absaugeapparates ent- 
nommen waren, lebhafte schlängelnde Bewegungen beobachten. Fügen sie zur SpirocMten- 
auiWthwemmung in NaOl-lösung T/uetikerserum hinzu, so konnten sie typische Agglutination 
der Spirochäten beobachten, die komplett nac;h drei biü vier Stunden eintritt. Nach dieser 
Zeit erleiden die Spirochäten grobe Venlnderungen, indem sie sich in körnige Klumpen 
verwandeln. Sie halten diese Agglutination für spezifisch, obzwar sie nicht .mitteilen, das« 
normales menscliUches Serum diese Keaktion nicht gibt. Weil (Prag). 

318) Parodi, über die Übertragung der Syphilis auf den Hoden des Kanin- 
chens. Zentralbl. f. Bakteriol. Bd. XLIV. No. 5. 

Mitteilung des Versuches an einem Kaninchen, welchem der Verf. unter die Tunica 
vaginalis des Hodens ein Stückchen einer syphiütiBchen Papel gebracht hat. Da er vier 
Wochen nach der Infektion an der Infektionsstelle Hyperämie, Rundzelleninfiltration, 
Wui^herunii: an den Kanälchen und mit Silber gefärbte Spirochäten findet, so glaubt 
Parodi, ae^a ihm die Übertragung von Syphilis auf den Kaninchen hoden gelnngen sei. 

Weil (Prag). 



Bficherbespredmiigeii. 

319) B. Kraus und (\ Levaditi, Handbuch der Technik und Methodik der Iro- 
raunitätsforschung, Bd L, I.Lieferung, S. 368. 1907. Verlag Gustav Fischer, 
Jena. 

Es sind bisher folgende Abhandlungen erschienen: 

Pal tauf, Vorwort. 

Ehrlich, Antigene und Antikörper. 

M. Ncisser, Allgemeines über bakterielle Antigene, deren Antikörper bakteriolytische, 
agglutinierende, präzipitierende Eigenschaften aufweisen. 

Th. Madsen, Allgemeines über bakterielle Antigen-Toxine, deren Antikörper antitoxifit^he 
Eigenschaften aufweisen. Diphtherietoxin. 

Eisler und Pribram, Tetanustoxin. 

Madsen, Botalison^toxin. 

Doerr, Dysenterietoxin. 

'Grasaberger-S Chat tenf roh, Bausohbrandgift. 

Kraus^ 'T<aine der Cholezavibrionen und anderer Vibnonen. 
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St«nit»er, ITber das Toxin (Endotoxin' des Typhusbazilliifl. 

Pribram und V. Russ, IHe BakterienbämotDxine. 

Leväditi, Loukozidin und A^grcBsin. M 

H. ^jachs, 1. Aiilig:eiic tienschpn Ureprune:s mit Anhang; Fermente und AntifermeDtc. 

2. Tierische Zellen ab Antigene. 
Calmette, Schlangengift. 

M. Jakoby, Antigene pflanzlichen Urb^prungs, Bizin, Abran, Krotin, ßabin, Phallin. 
Prausnitz, Die Heufiebergitte. 
E. P. Pick, Darstellung der Antigene. A. Pappenheim (Berlin). 

S20) B. T. Jaksdi, Klinische Diagnostik innerer Krankheiten. VI. vollstäDdi«; 
umgearbcitetiC Auflage 1907. Verlag Urban und Sohwarzenberg. 

Einer besonderen belobigenden Empfehlung bedarf das weltbekannte Buch, das fapt in 
alle Muttersprachen übersetzt ist (es iehlcn nur tlbcrserzungen ins Holländische und Skan 
dinavische), nicht weit^jr. 

Es sei daher lediglich das angeführt, was diese neue Auflage besonders auszeichnet. 

Der Tjmfang ist fast der gleiche gebliebea, nur lo Seiten sind hinzugekommen, 
dagegen ist trotzdem der Text wesentlich verbessert, teils reduziert, teils umgearbeitet uud 
durch Einschaltungen in Kleindruck erweitert worden. Die Literatur ist, wenn auch 
unmöglich Tollstän£g, so doch absolut zuverläftsig; viele neue klinische Methoden, und zwar 
allcntibalben vom Verf. seilet erprobte, sind aufgenommen worden, desgL mannig4ltige neue 
Abbildungen (174 gegen 160 der vorigen Aufhige), u. a. Pappenheims Methode der 
Methjlgrtln-PyroDiniärbung ffir Gonokokken und Meningokokken nebst Abbildung (S. 522). 

Das Kapitel Blut ist unter Beihilfe von Hokc und Erben em'eitert, und namrnt- 
iich geben die Darlegungen Über das Kapitel der Leukämie (S. 46—52) einen sehr guten 
kurzen Exzerpt und überblick über unsere gegenwäitigen Anschauungen, die sich in ihren 
(^^mndzügen und auch in der Nomenklatur völlig mit den vom Bef. entwickelten Aus- 
führungen decken. 

VezmisFt habe ich eine, eingehendere Besprechung der färberischen Differenzierung 
zwischen Tuberkel bazillen und sonstigen päurefesten Saprophyten wie Smegmabazilien; 
die neue Ehrlichsche Amidobenzaldehydreaktion ist nur als Anhang zu der klinisch als 
wenig bedeut)ingsvoll dargestellten Diazoreaktion (neuerdings als Urochromreaktion ange- 
sprochen) auf 8. 613 in wenigen Zeilen erwähnt, unter den eigentlichen „Urobilinproben**. 
wohin sie gehört, aber nicht mit aufgeführt 

Wenn zum'Schluss noch ein Wungch ausgesprochen werden darf, so richtet sich 
der weuiger an den Herrn Autor als an den Verlag und geht dahin, diesem besten und 
verbreitetsten deutschen Kompendium der klinischen Diagnostik doch auch eine ange- 
messenere und würdigere Ausstattung hiusichtlkh der bunten Abbildungen geben zu wollen, 
die hier nur durch recht minderwertige Fnrbendnickreproduktionen im Text vertreten bind. 
So »iind die Abbildungen S. 33 und 86 vom Autor aasgezeichnet instruktiv zusammen- 
gestellt, al)«r das Chanücteristische der einzelnen Zellen ist durch die nunder>vertige Bepro- 
duktioD teilweise vullig verloren gegangen. 

Niemand wttrde in der Fig. 13 die Zellen o uud p als Megaloblasten, die Figur r als 
polychromatischen Erythrozyten erkennen, und ebenfall ssind in Fig. 15 die Mastzellen auch 
nur schematische Andeutungen, ohne eine wahre Vorstellung von der Wirklichkeit zu geben. 

Es sei in dieser Beziehung als Muster auf die wirklich ausgezeichneten Blutzellrepro- 
duktionen eines englischen (amerikanischen) Werkes verwiesen, des Manual of clinical dia^- 
nosis von Gh. £. Simon 1904 bei Lea brothers (Philadelphia and New York); hier sind 
speziell auf Taf.UI— X farbige ßast^rreprodnktionen des Blutes gegeben, weiche an Natur- 
treue und Farbenpracht weit alles hinter sich lassen, was bisher in den meisten deutschen 
Lehrbüchern auf diesem Gl^bict geleistet wurde. Pappenheim (Berliu). 

^) Verurteilung der Aggressinlehre Baus en bloc. Unter anderem Abbildung eines 
unter der Einwirkung vonLctikozidin degenerierten polynukleftren Leukozyten, der in eine 
lymphozytoide mononukleäre Form rtickgewandelt erscheint 
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Die Entstehung der ersten, embryonalen Blutzellen 

des Menschen.^) 

Von 

Priyatdozcnt Dr. Herrn. Sdiridde, Freiburg i. Br. 

Die UntenachaDgen sind angestellt an nenn mensch lieben Embryonen von 
1 bis 13 mm Länge (1; 2,6; 4; 6,6; 8; 8; 9; 12,5; 13 mm). Die Serien- 
Bcbni^te sind ausser mit Kemfarbstoffen anter anderem auch mit Aznr II < Eosin 
gefäj'bt. 

Es bat sich gezeigt, dass beim Menschen die Bildung von Blutzellen zuerst 
im Dottersack und Bauchstiel stattfindet, später in immer mehr zunehmender Aus- 
dehnung auch im Embryo. 

Die Blutzellenbildung lässt sich in der ersten Embryonalzeit in zwei Stadien 
Pinteilen. Zum ersten Stadium gehören die Embryonen von 1 bis 9 mm. Hier 
werden einzig und allein grosse, immer hämoglobiuhaitige Zellen gebildet, die ans 
den Gefäss-Wandzellen entstehen, sich aber mehr und mehr vorzugsweise durch 
selbständige Teilung vermehren. Sie entsprechen den Ehrllchschen Megaloblaston, 
Bind jedoch besser als primäre Erythroblasten zu bezeichnen. Bezüglich des 
Kernes ist zu bemerken, dass schon bei dem Embryo von 4 mm Länge karyor- 
rhektische Figuren (die sich in späteren Stadien immer finden) angetroffen werden. 
Die primären Erythroblasten erreichen jedoch niemals eine Entwicklungsstufe, die 
dem kernlosen postembryonalen Erythrozyten entspricht, sondern gehen als solche 
zigmnde. 

Von grösster Bedeutung ist einmal, dass in diesem ersten Stadium der em- 
bryonalen Blutzellenbildung niemals andere Zellen als primäre Erythroblasten vor- 
handen sind, und dass sich weder im Dottersack, noch im Embryo jemals eine 
extravasknläre Entstehung von Blntelementen konstatieren lässt. 



*) Karzer Bericht über den gleichnamigen Vortrag auf der Tagung der DentscheD 
Pathologischen Gesellschaft zu Dresden, September 1907. 

Folia haematolo^ca. IV. Jahrgani*. Sapplement, Heft 2. 11 
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Ein zweites Stadium in der Entwickelnngsgeschichte der Blntzellen betont 
bei dem Embryo von 12,6 mm Länge. Hier erscheinen ganz neue Zellen uü 
2war zuerst und einzig allein in der Leber. Das sind Myeloblasten, 
(sekundiirej Erythroblusten und Riesenzellen. Alle diese Zellen werden im 
Gegensatz zu den intravaskuiär entstehenden, primären Erythroblasten extra- 
vaskulär gebildet. Dalier sind auch die (seknndären) Erythroblasten, die völlfe 
identisch sind mit den postembryonalen Erythroblasten, nicht als Nachkommen der 
primären Erythroblasten (Megaloblasten) zu betrachten, da ihre Bntstehang mit 
dirsen Zellen durchaus nicht« zu tun hat. 

Betreffs der Genese dieser extravasknlären Zellen in der Leber hat Bich 
folgendes ergeben. Eingewandert können sie nicht sein, da im übrigen Embryo 
und in seinen Anhängen zu dieser Zeit keine einzige derartige Zelle anzatreffen 
ist. Ans besonderen Mesenchymzellen können sie ebenfalls nicht hervorgehen, da 
in diesen Stadien solche Elemente im Leberparenchym äberhanpt noch nicht vor- 
kommen: in der Leber sind einzig und allein Leberzellen und die die BlatiftaiDe 
auskleidenden Gefäss- Wandzellen vorhanden. Es lässt sich nun auch durch histo-j 
logische Belege beweisen, dass die gemeinsame Mutterzelle dieser extrayas i 
kulären Myeloblasten, Erythroblasten und Riesenzellen die Gefäst- 
Wandzelle ist. Ihr kommt also die Potenz zu, nach drei verschiedenen Seiten i 
hin scharf charakterisierte, spezifische Elemente zu bilden. Dieser Gedanke IbI 
nach meinen Untersuchungen über die Entwickelnngsgeschichte des menschlichen 
Speiseröhrenepitheles durchaus einleuchtend. Denn ich habe von der Entoderm- 
zeile des Ösophagus zeigen können, dass sie sich sogar nach vier verschiedenen! 
Seiten differenziert. 

Hervorzuheben ist noch, dass zur Zeit der Entstehung der eben genannten 
Zellen nirgends im Embryo echte Lymphozyten vorhanden sind. Diese entstehen 
erst in einer viel späteren Entwickelungsepoche und ui anderen Orten. 
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Aus dem Laboratorium für Histologie und Embryologie an der Kais. med. 
Militärakademie zu St Petersburg. 

(Vorläufige Mitteilung.) 

Über das erste Auftreten der Blutelemente Im 
Hfihnerembryo. 

Von 

Dr. med: Wera Dantsdiakoff. 



Die Frage aber die gegenseitigen Verbältnisse der Blntelemeate vrird 
meistens in der normalen oder pathologischen Histologie diskutiert. Aber das 
Stadium der komplizierten und nur schwierig festzustellenden Verhältnisse der 
verschiedeaen morphologisch gesonderten Typen der Blutzellen im erwachsenen 
Organismus ist nur wenig geeignet, die wichtigen Fragen der embryonalen Blut- 
histogenese zu lösen. Hier sind die Prozesse der allmählichen Differenzierung der 
Zellen in den verschiedenen Organen zwar noch vorhanden, aber es ist nicht immer 
leicht, sie zu konstatieren und genauer zu untersuchen. 

Was speziell die pathologische Anatomie anbetrifft, so kommt sie uns gewiss 
manchmal auch zu Hilfe, wenn wir normale Tatsachen feststellen wollen — bei 
vielen pathologischen Prozessen werden nämlich die embryologischen Prozesse ge- 
wissermassen wiederholt. Es ist z. B. in dieser Hinsicht eine ganze Beihe von 
Erkrankungen der hämatopoetischen Organe zu nennen, die auch in der letzten 
Zeit Gegenstand zahlreicher Untersuchungen wuitlen. Aber die eigentümlichen 
pathologischen Bedingungen sind andererseits gewiss auch imstande, einen abnormen 
EinilusB auf die Tätigkeit der blutbildenden Organe auszuüben, und man kann 
deswegen die Resultate, die man bei solchen Arbeiten bekommt, nicht ohne weiteres 
auf normale Verhältnisse übertragen. Deshalb scheint mir der Mangel eingehender 
embryologischer Untersuchungen in der Frage der ersten Bluthistogenese eine 
nicht uneriiebliche Lücke zu bilden. 

Die zahlreichen Arbeiten über das Blut, die im letzten Jahrzehnt erschienen 
sind und die sich hauptsächlich mit der Tätigkeit der hämatopoetischen Organe 
unter normalen und pathologischen Verhältnissen befassten, brachten verschiedene 
Autoren zu versdiiedenen Anschauungen über die genetischen Beziehungen der 
Blutzellen zueinander. 

Manche sind der Ansicht, dass die roten und weissen Blutkörperchen zwei 
in morphologischer, genetischer und physiologischer Beziehung völlig gesonderte 
Zelltypen vorstellen. 

11* 
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Andere halten diese zwei im erwachsenen Orgahismas so verschiedenen Zell- 
arten für verwandt; diese Verwandtschaft wird abelr wieder von verschiedenen 
Autoren verschieden aufgefasst. 

Die einen glauben, dass alle Blntelemente im Embryo eine gemeinsam« 
Stammzelle haben, die sich bei ihrer Entwicklung in zwei verschiedenen Richtungen 
differenziert und deren Abkömmlinge dann wieder nicht mehr die Eigenschaft be- 
sitzen, ineinander überzugehen. 

Die anderen wollen die Verwandtschaft der hämoglobinhaltigen und der 
hämoglobiulosen Zellen in dem Übergang der letzteren in die ersteren erblicken; 
die Vorstf^Jlung von dem Übergehen der roten Blutkörperchen in die weissen, die 
früher auch einmal ihre Verteidiger hatte, ist jetzt aufgegeben. 

Endlich nehmen einige Autoreu, die ein genetisches Verhältnis zwischen den 
beiden Zellarten zugeben, auch im erwachsenen' Organismus die Anwesenheit einer 
gemeinsamen Stammzelle an, die die Fähigkeit besitzen soll, sich in beiden Rich- 
tungen zu entwickeln. 

So verschiedene Anschauungen in derselben Frage beweisen deutlich genug, 
wie schwierig die letztere durdi Untersuchungen am erwachsenen Organismus allein 
aufgeklärt werden kann. Wenn sich nun einige Autoren mit den embryologischen 
Prozessen auch schon beschäftigt haben, so handelte es sich bei ihren Unter- 
suchungen bis jetzt meistenteils doch nur um spätere Entwicklungsstadien, wo die 
gleichzeitige Anwesenheit verschiedener, z. T. schon hoch differenzierter Blutelemenle 
die genaue Erkenntnis der genetischen Beziehungen derselben in hohem Grade 
erschwert. 

Da sich die ersten Blut^lemente primär ausserhalb des Organismus bilden 
und die ersten Blutzellen ihm aus dem Dottersack zugeschwemmt werden, so mvss 
man natürlich vor allera die allerersten Stadien der Blutbildung im DottersrcCk 
untersuchen. Einzelne Autoren haben sich mit dieser Frage auch schon befasst. 
Der Dottersack mit der xirea vasculosa wurde z. B. mehrmals untersucht; dabei 
wurde aber vor allem nicht seine Struktur als hämatopoetisches Organ berück- 
sichtigt, sondern die Beziehungen des Blutes und der Gefässe zu den Keimblättern. 
Wenn man zur Untersuchung der genetischen Beziehungen der Blntelemente über- 
ging, so wandten sich die Autoren gewöhnlich zum Studium des zirkulierenden 
Blutes in mehr oder weniger frühen Stadien der Entwicklung des Embryo. Es 
ist aber klar, dass die Blutelemente, die man im Embryo itfelbst in den Geissen 
findet, mit den primitiven Blutzellen durchaus nicht identisch zu sein branehen — 
sie können sehr wohl schon reifere, mit dem Blutstrom eingeschwemmte Elemente 
vorstellen, während die primitiven Formen an der Stelle der ersten Entstehung 
tcstgehalten werden; deshalb darf man die Schlüsse, die man bei Untersuchung 
des zirkulierenden Blutes gewonnen hat, nicht ohne weiteres auf die Elemente der 
hämatopoetischen Organe übertragen. 

Um die genannten Lücken auszufüllen, fing ich meine Untersuchungen mit 
dem Studium der allerersten Stadien der Blutentwicklung beim Hühnchen an; sie 
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wurden im Laboratorium des Herrn Prof. A. Maximow zu St. Petersburg angestellt, 
parallel mit seinen persönlichen Untersuchungen über dieselbe Frage bot den 
Säugetieren. 

Ich habe besondere Aufmerksamkeit der ersten Entwicklung der Blutelemente 
in der Area vasculosa gewidmet und habe dieselbe an Flächenpräparaten dei 
ganzen Eeiioscheibe sowohl als auch an Schnitten untersucht; nur die beständige 
Vergleichung beider Arten von Präparaten kann zu einer richtigen VorstoUiing' 
über die gegenseitigen Verhältnisse der BIntelemente fnliren, besonders im Sinne 
ihrer topographischen Beziehungen zueinander^ zu den Gefässen und zu den Keim- 
blättern. 

Ich fixierte meine Objekte mit Zenker-Formol, Alkohol und Zenker; gefärbt 
wurde nach Dominici (hauptsächlich die Flächenpräparate des Dottersacks), Eosin* 
Azur und Giemsa. Ich zog das Celloidin als Einbettungsmasse vor, da mir die 
Methode Rubaschkins die Möglichkeit gab, vollständige Celloidinserien zu bereiten. 

A. Das erste Auftreten der Blutelemente in der Area vasculosa beim 

Hühnerembryo. 

Das erste Stadium, welclies mir einige interessante Beobachtungen lieferte, 
war das der 30 stündigen Bebrütung — der Embryo besass 7 Segmente. Zn 
dieser Zeit ist der ganze hintere Teil der Area vasculosa mit Blutinselu bedeckt, 
die bald netzartig miteinander verbunden sind, bald mehr isoliert liegen. In den 
seitlichen Teilen der Area vasculosa sind die BIntinseln weniger zahlreich, im 
vorderen Teile sind sie nur selten. Die Mesoblastzellen sind vorne, wo es keine 
BIntinseln gibt, weniger zahlreich und bilden hier seit ihrem ersten Auftreten 
nicht eine ununterbrochene Schickt, sondern erscheinen als netzförmig verbundene 
Zellstränge. 

Bei der genaueren Besichtigung aller Teile der Area vasculosa wird man 
ara vorderen Bande des Mesoblastes an der hinteren Grense der sieh bildenden 
Amuionfalte einiger typischer Wanderzellen gewahr. Sie sind gross, wenigstens 
2— 3 mal grösser als die Nachbarzellen, haben eine rundliche Form und liegen 
isoliert zwischen den Mesoblastzellen. Sie sind von den letzteren leicht zu unter- 
scheiden, sowohl an der rundliohen Form, als auch an der Anwesenheit der zahl- 
rf^ichen miteinander verbundenen Fortsätze. Ihr Zelleib besitzt mehrere rund- 
liche, scharf umschriebene amöboide Pseudopodien, die sich weder gegenseitig, noch 
mit den Fortsätzen der anderen Zellen verbinden. Ihr Protoplasma ist schwach 
basophil, fein vakuoüsiert und besitzt keine Granula. Der chromatinarme helle 
Kern ist rund, deutlich umgrenzt, zentral gelegen, das K%rnkörperchen tritt 
deutlich hervor. Es sind die ersten Wanderzelleix jt^a Embryo. 

Solche Zellen werden einzeln auch an a,p^eren Stellen der vorderen Partie 
der Area vasculosa getroifeu, aber nur in den Teilen, wo der Mesoblast keine 
BIntinseln bildet, sondern in Form von länglichen Strängen erscheint, die sich 
bald zu leeren Gefllssen umwandeln. 
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Intereidsant ist das Verhalten der beschriebenen Zellen im folgrenden Stadium 
4er 45 ständigen Bebrütnng, wobei der Embryo 10 Segmente besitzt. 

Wir ünden sie in diesem Falle schon etwas zahlreicher, ebenfalls fast nur 
in der vorderen Partie der Area vascnlosa. Sie besitzen dieselben morphologiscben 
Eigenschaften nnd befinden sich in diesem Falle deutlich zwischen den Oefässen, 
die zci dieser Zeit hier ein weitmaschigem Netz breiter dünnwandiger Ea|)illar('n 
vorstellen. Zwisch^en den Oefässen si^'ht Toan ausserdem die gewöhnlichen Mesen- 
chymzelien, deren Fortsätze miteinander verbunden sind. An manchen Stellen 
sieht man sehr deutliche Bilder d^r Entstehung dieser Wanderzellen: — sie 
stammen teii< direkt von den Mesen chymzellen ab, die zwischen den Oefässen 
liegen geblieben sind und sich jetzt zu den oben beschriebenen Zellformen ab- 
runden, teils aber von den Endothelzellen selbst. 

Die Blutinseln, die in den Gefässen der hinteren Partie der Area vascnlosa 
liegefti sind in diesem Stadium noch isoliert und scharf umgrenzt. Einige von 
ihnen in der hinteren äusseren Partie der Area opaca fangen aber schon an, sich 
in einzelne Zellen aufzulösen. 

Sehr interessant ist nun der Umstand, dass einzelne kleinere und grössere 
Blutinseln deutlich zwischen den Oefässen im Mesenchym selbst liegen. Sehr ver- 
einzelt, aber doch sicher festzustellen sind hier ferner auch schon in diesem Stadium 
einzelne runde Zellen mit zahb^eichen abgerundeten Protoplasmafortsätzen. Sie 
liegen meistens den Oefftsswänden von aussen dicht an. 

Einen näheren Aufschluss über die weiteren Schicksale dieser zwischen den 
Oefässen liegenden Blutinseln liefert uns die Keimscheibe eines 68 stündigen 
Embryo mit Iß Segmenten. Hier haben sich die Zellen der Blntinseln gelockert, 
sie liegen fast überall in den Oefässen zerstreut nnd fangen an. sich qualitativ 
zu verändern — sie differenzieren sich. Im vorderen Teile der Area vasculosa 
finden wir auch in diesem Falle die oben beschriebenen zahkeichen grossen 
runden Wanderzellen mit reichlichem vakuolisiertem Protoplasma zwischen nnd 
oberhalb der Oefässe. Höchst interessant ist die hintere Partie der Area vascnlosa, 
wo wir im vorigen Stadium Blutinseln im Oi)webe zwischen den Oefässen 
sahen. Hier finden \\ir jetzt massenhaft wandernde Zellen zwischen den Oefässen 
und an ihten Wänden liegend. Es sind kleine Elemente mit zahlreichen amöboiden 
Fortsätzen und stark basophilem Protoplasma; der runde Kern ist hell, besitzt 
keine Einkerbungen, lie^ etwas exzentrisch und. enthält deutliche Nukleolen. 
Die innerhalb der Oef^sse liegenden Zellen haben im allgemeinen dieselben Eigen- 
schaften, wie die r^ben beschriebenen: einige von ihnen fangen aber an, ihre Oestalt 
zu verändern und werden länglicher. 

Die Flächenpräparate des Dottersacks zeigen sehr deutlich die Verhältnisse 
der vereinzelt zerstreuten Zellen und der Zellengruppen zu den (^fassen. Die 
äusserst scharf umschriebenen Orenzen der letzteren erlauben es, mit Sicherheit 
festzustellen, dass die oben beschriebenen wandernden Elemente tatsächlich ausser- 
halb der Oefässe liegen. Natürlich können wir andererseits an Flächenpräparaten 
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die topographisohen Beziehungen dieser Zellen zu den Keimblättern nicht genau 
feststellen« In diesem Falle können uns gewiss nur Eeimscheibenschnitte eine 
Antwort geben. Solche Schnitte zeigen nun auch tatsächlich, dass diese Blutinseln^ 
80 wie die später vereinzelt zerstreuten Zellen im Mesoblast liegen, zum Teil 
zwiE((ihen den Gefftssen, zum Teil eng an ihre Wand von aussen angeschmiegt. 

Wenn wir jetzt die erläuterten Tatsachen kurz zusammenfassen, so können 
wir folgende Schlfisse ziehen. 

Alle Blutbestandteile stammen in letzter Instanz von einer Zellart — d^ia 
Mesoblast- resp. Mesenchymzellen. Die Mesoblastzellen verhalten sich etwas 
verschiedenartig im vorderen und hinteren I'eile der Area vajtculosa.. Yorne büdet 
der Mesoblast leere Gefässräame und selbständige runde amöboide histiogene 
Wanderzellen zwischen den letzteren. In den seitlichen und hinteren Partien bilde 
er dichte Zellgruppen^ die bald grösser, bald kleiner sind; es ist sicher, dass auch 
vereinzelte. Zellen zwischen den Gruppen liegen bleiben. Der weitaus grösste Teil 
dieser Zellgruppen — der Blutinseln — bildet bald an der Peripherie eine ein- 
schichtige dünne Endothelmembran und verwandelt sich in netzförmig verbundene 
Gefässe mit zellreichem Inhalt. Es bleiben aber, wie wir gesehen haben, hier und 
da einzelne Blntinseln auch zwischen den sich neugebildeten Gefässen im Gewebe 
liegen; ihre Zellen verhalten sich am Anfange ganz identisch mit den innerhalb 
der Gefösse liegenden. Die in den Blutinseln zusammengedrängten Zellen fangen 
dann allmählich an, sich zu lockern, und bald finden wir innerhalb und ausserhalb 
der Gestose überall zerstreute Zellen, die alle einander gleich sind. 

Wenn wir ihre morphologischen Charaktere genauer betrachten, so müssen 
wir zugeben, dass sie in ihrem Habitus den sogenannten Lymphozyten ent- 
sprechen. 

Die Zellen, die die ersten geformten Elemente des Blutes sind, verdienen 
natnrgemäss den Namen „primitive Blutzellen^. So werden sie auch vo;i einigen 
Autoren genannt. Soweit es sich um die allerfrühesten Stadien handelt, stimme 
ich dieser Benennung durchaus bei; die Zellen, aus denen die kompakten Blut> 
inseln bestehen, verdienen durchaus diesen Namen. Während dieser Periode haben 
sie gewisse ziemlich typische Eigenschaften: sie liegen oft so dicht beisammen, 
dass man von Synzytien sprechen könnte; sie sind rund, nicht amöboid, haben 
einen hellen runden Kern und einen ziemlich engen Protoplasmasaum. 

Sobald sich aber die Blutinseln in einzelne Elemente auflösen, bekommen 
diese Zellen bald das typische Aussehen von echten Lymphozyten und brauchen 
eigentlich nicht mehr primitive Blutzellen genannt zu werden. Das bezieht sich 
sowohl auf die innerhalb, als auch auf die ausserhalb der Gefässe befindlichen — 
man kann in dieser Beziehung nur geringe Unterschiede bemerken. 

Es ist allerdings nicht zu leugnen, dass sich die aus den Blut, 
inseln direkt stammenden Zellen in bezug auf ihre physiologische 
Tätigkeit in gewissem Grade von den späteren Lympbozyten ver- 
schieden verhalten« indem sie abweichende, vielleicht weniger voll- 
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kommene Erythroblasten- und Erythrozytenforiuen liefern, als die 
späteren Lymphozyten; es wäre aber meines Eraehtens unzwcck- 
massig, deswegen zwei völlig verschiedene Zellarten zn unter- 
scheiden. 

In den folgenden Stadien, wo noch keine grossen (refässe, sondeni nur noch 
ein gleichmässiges Gefässnetz vorhanden sind, wird die Entwicklung der innerhalb 
und ausserhalb liegf^nden Zellen eine vexschiedene. 

Im Innern der Gefässe gibt es augenscheinlich gewisse eigentümliche Be- 
din^^ungen, die der Differenzierung der dort befindlichen Zellen einen besonderen 
Charakter verleihen. 

Wenn wir die Entwicklung der sich ausserhalb und innerhalb der Gefksse 
betindenden Zellen vergleichen, so finden wir einen wichtigen unterschied. Diese 
zwei Gruppen v^n Zellen, die einen gemeinsamen Ursprung haben, sich in 
morphologischer Beziehung am Anfang völlig gleich verhalten und 
von mir mit dem Namen y,^Lymphozyten** bezeichnet wurden, werden 
also von den äusseren Existenzbedingungen in der Weise beeinflusst 
(lass sie verschiedene entsprechende Entwicklungswege einschlagen, 

Die sich ansserhalb der Gefässe befindenden Lymphozyten verwandeln sich 
im Dottersack ausschliesslich und schon in sehr frühen Stadien (Bebrütung vos 
72 — 80 Stunden) in granulierte Leukozyten, die sich dann weiter selb- 
ständig entwickeln. 

Die innerhalb der Gefässe liegenden Zellen verhalten sich ganz ander». 
Ein Teil von ihnen behält für die Zukunft den Lymphozytenhabitus bei und 
vennehrt sich ohne Veränderung weiter - sogar in den spätesten Stadien findet 
man in dem Kapillarnetz des Dottersacks sehr viele Lymphozyten, besonders in 
dessen peripherischen Teilen. Ein anderer Teil der Lymphozyten in den Gefitesen 
verändert sich aber derart, dass die Zellen unter steter Wucherung die verschie- 
denen Formen der Erythroblasten und Erythrozyten liefern. 

B. Das erste Auftreten der Bltttelemente im Körper des 
Htthnerembryo, 

Wie bekannt, liegt die erste Bildungsstätte 3m BHlt^s ausserhalb des Or- 
ganismus:* im Dottersack; erst in den späteren Entwiekloof ffstedi^n , wenn die 
Differenzierungsprozesse der Gewebe weiter vorgeschritten sind, s«k<W jvir auch 
im Korper selbst spezielle Organe auftreten, die sich an der l^intbildung bei^iljff;) 
und sie später ganz tibernehmen. 

Das erste Blut wird dem Organismus von den Dottersackgefässen zugeführt, 
und man findet es dann überall in den Gefässen des Organismus, die am Anfange 
in loco in Form von leeren Röhren gebildet wurden. Es besteht hier ungefähr 
aus denselben Elementen, wie im Dottersacke zu derselben Zeit. Da zu dieser 
Zeit in den Gefässen des Dottersaeks die Differenzierung der Lymphozyten zu 
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roten Blutkörperchen in vollem Gange ist, so sehen wir dieselben verscniedenen 
Zellarten auch in den GefäsRen des Körpers. 

Ein kleiner unterschied ist abf^r doch zn notieren. Die im Dottersacko 
angebahnte £rythrozytenentwicklong schreitet überall im zirknlierenden Blute fort, 
und da hier im Körper, wenigstens in den früheren Stadien^ nur sehr spärliche 
Lymphozyten neu gebildet werden, die aus dem Dottersacke eingeschwemmten 
Elemente aber fortwährend sich in rote ]3]utzellon verwandeln^ so sehen wir in 
den Gefösseu des Organismus hauptsächlich nur Erythrozyten zirkulieren. 

Die ersten zelligen Bestandteile des zirkulierenden Blutes, sowohl die roteo^ 
als auch die weissen, stellen also nicht im Körper selbst entstandene, sondern von 
apwärts herbeigeschwemmte Elemente vor. 

Dia Fraj^e, wo die ersten Blutbildnngsstätten im Körper selbst zu suchen 
sind und wie sieb fbra physiologische Tätigkeit äussert, ist nicht schwer zu be- 
antworten, wenn man lückenlose Sdfienpr^parate verschiedener dicht aufeinander- 
folgender Stadien genau durchmustert. 

Am Ende des dritten Tages ist Aoß Jlesepchym ftberftU wn^h VöUig tadlffer^pt? 
es besteht aus gleichförmigen Z^Mm mit eokipm Zßlleib^ wi zahl?pioheri Fort^ 
Sätzen, die sich miteinander und mit d§» FiöftgRtpj^n d^r beii^cbbjai^tfin 2ieUeR yprtindep, 
An bestimmten Stellen im Körper wird aber ^eh(^T| ^i^ Sl)4un9 YPQ W^^^Pfl^n 
Elementen angebahnt. Die zu dieser Zeit bereits u^panre Aort^ läset nämlich 
fßst in ihrer ganzen Länge an der ventralen 3eite l^rßr Yfm^ t^j^^p IH^ßl^siv^P 
WucherwigiBfrogegs im Endothel erkepnßn, Ihre Wand besteht zu diespy ^eit m^ 
ÄWd deutlich geßond^ftep Schicht^» j die ftftßserß ßt^lW ipelirere Lagep plattier 
drttekter Men^nßbyffljselJMll v§F, 41» mnere wird vop sfa?*)^ angeschwollenen Endo- 
tbelxeHen gebildet, die ffne^ l^ijgliqh^n J£er» Vif\i pi^e^ 410^6*^ Protoplasmasaum 
aufweisen. Dies© Zeiten bftnfe» m\^ bet^p^ldprs ai| 4er yiepitraleii wSeite der Aorten- 
wand ftö und sprlögr«n hier in form you 4ickepL synzytienähnlichen Zellklumpen 
in dft^ Lumen yor, D^ g^ps^e A^SßßhBö 4i§S!er letzteren erinnert mitunter sehr 
an die Blutinii«lll d^F Ar^ft ppap^ iu frühen Stadien. Hier sind die Endothelzellen 
nmdllch, ihr reißbU§he.s Pfotoplüsipa ist stark |)asophil, der Kern ist rund, 
bell, leobwrjf kpnturtert «»4 miti 4ßftti}<^)»en Kernkgrperchen versehen. Dass 
diese Eltwiöte Jnt§»s|v wu§l|ßr», >>e8tft|jgßn 4|ß ^^hlr^jcheT^ K^rj^ttJ^iniösen. Die 
beschriebanen ZtUWöwp^ö i«§f ft*9ß^ Jö m?if^\np ?g}JpP mi 4ie«e werden vom Blute 
weggespült; sie haben iaeilten^j 4fis Ap^phep ^q^ ^^Wn irPs^preii Lymphozyten. 
Sehr wichtig ist der Umstand, im^ mm mph '^n 4iß8er ßte^e die Verwandlung 
der auf die beschriebene Weise öRlBtft^4<iiftf'P I^yiPP^ozyten in rote 
Blutkörperchen verfolgen kann. Unter fortwäbrepd^l» Wgi^l^ißflinjl ftimmt ein 
Teil der jungen Zellen eine längliche Form an, während im Protoplagm» HÄfflrf- 
glubin erscheint. Andere junge Lymphozyten schlagen aber auch eine andere 
Eütwicklnngsrichtung ein: sie dringen als wirUiche lymphozytenähnliche Wander< 
zejlen in die periphere Schiebt der Aortenwand ein und wandern weiter ins 
Gf^webe. 
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Die ersten, mit den liyraphozyten identisclien Blut- und Wanderzellen 
also im Körper ..Is vom Endothel der Blutgeßtese stammende Elemente au 

Bald greift aber die Bildung von Wandensellen im weitesten Sin 
Wortes auch auf das gesamte Mesenchym des Körpers über, wobei sich 
Prozesß allmählich etwas modiüziert und zur Entstehung mannigfaltigerer '. 
führt. Eigentlich kann das ganze Mesenchym zu dieser Zeit in gewissen 
als blutbildendes Organ betrachtet werden. Überall im Körpermesenchy 
sonders an der äusseren Oberfläche des Körpers, speziell in der Kopfgegen 
man in grossen Mengen wandernde zellige Elemente auftreten. Aus den g 
liehen Mesenchymzellori ert«tehen dabei darch Abrunden und Mobilwerden \ 
Zellen mit hellem, basophilem, feinvakuob'siertem Protoplasma und zj 
amöboidem Band. 

Man könnte sie wohl iu Anlehnung an jetzt existierende Begriffe als 
liehe histiogene Wanderzellen bezeichnen. Diese Bezeichnung ist aber je 
nicht sehr zutreffend, da ein Teil dieser Elemente sicherlich auch aus de 
beschriebenen LyD^.phozyten durch einfache Differenzierung entstehen kann. 

Ans den Mesenchymzellen, die als Endothel die Wand der Blutgefässe 
enletehen an vielen Stellen, auch an den kleineren Gefässen, sogar an den 
laren ebenfalls wandernde Elemente; — hier sehen sie aber in der Begel 
aus — hier sind es wieder die typischen Lymphozyten, wie wir sie a 
Aortenendothel haben entstehen sehen. 

Obwohl, wie wir sehen, ans den Mesenchymzellen zwei Arten von w 
den Elementen entstehen, wäre es aber doch unangebracht zu glauben, 
zwei wirklich streng gesonderte Zellarten sind. Berstens können, wie ges 
Lymphozyten sich in die „histiogenen* Wanderzellen verwandeln, anderer 
es aber vorläufig nicht aaszuschliessen, dass auch der umgekehrte Entwickl 
zess möglich ist. 

Auf Orund des Erörterten können wir also eine vollständige i 
zwischen der ersten Blutbildung ausserhalb und innerhalb des embryonalen 
annehmen. Die ersten Blutzellen treten hier wie dort zuerst als Lymph 
kleinerer und grösserer Form auf, — diese müssen also als die i 
Zeilen aller Blutelemente betrachtet werden und erzeugen durch 
ration und Differenzierung in verschiedenen Richtungen die mannigfaltigen 
der roten und weissen Blutkörperchen, die wir im erwachsenen Organismu 
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Zu E. PauUcek: 

Zur qualitativen Blutuntersuchung nach der von Arneth 
angegebenen Methode. 

(Diese Zeitschrift, Septemberheft 1907.) 

Von 

Prof. Df. Anieth, Münster i. W. 

Herr cand. med. E. Paulicek, der an der mediÄinischen Abteilung von 
Herrn Prof. Dr. Ortner am k. k. Krankenhanse zu Wien Nachpriifangen meiner 
Blatuntersttchongen, im wesentlichen bei Infektionskrankheiten, angestellt hat, hat 
am Ende seiner Arbeit eine Eeihe von Schlusssätzen aufgestellt^ die ich nicht 
ünwiderRprochen lassen möchte, da meiner Ansicht nach in seiner Arbeit nicht 
genügendes Beweismaterial dafür enthalten ist. 

Seine erste These lautet: 

„Um über die klinische Verwendbarkeit der Arnethschen Methode ein Urteil 
zu erhalten, scheint uns vor allem notwendig, das« — genau so wie dies Arneth 
getan hat — die Blutpräparate nur mit Triazidfärbung behandelt werden; jede 
andere Färbung kann auch abweichende Resultate ergeben, und gerade in der Be- 
nutzung anderer Färbemethoden dürfte wenigstens zum grossen Teil die hochgradige 
Differenz im Ausfall der Untersucfaungsresnltate mancher der vorhergenannten 
Autoren gegenüber Arneth ihre Erklärung finden/ 

Die in dieser These enthaltenen zwei Behauptungen dürften sich meiner 
Ansicht nach kaum aufrecht erhalten lassen. 

Erstens ist es ganz und gar nicht notwendig, ausschliesslich die Triazid- 
färbung anzuwenden, wie ich schon öfters betont habe. Ich habe sie vielfach 
späterhin selbÄt nicht mehr angewandt und ebensowenig eine ganze Reihe von 
Autoren, die meine Untersuchungen nachgeprüft haben. Es müssen nur, wie ich 
immer und immer wiederholen muss und worauf auch andere mit Nachdruck hin- 
gewiesen haben, bei den exquisiten Kemfärbemitteln die feinen Verbindungsfäden 
der Kernstücke bei der Anlegjang des Blutbildes unberücksichtigt bleiben, um zu 
fast den gleichen Resultaten zu gelangen. 

Aus der weiter unten folgenden Tabelle, die drei der neuesten Nachprü- 
fungen meiner Untersuchungen berücksichtigt, geht z. B. die fast völlige Überein- 
stimmung der mit Triazid-, May-Grünwald- und Romanowsky-Ziemann-Färbung er- 
haltenen normalen Durchschnittsblutbilder zur Evident hervor. Eine ab- 
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solute Übereinstimmnng auf das Prozent ist ja an sich schon ganz » 
^ländlich ansgescbloBsen. 

Übrigens warde die ganze Frage von mir schon des 5fteren erort 
Faalicek hätte berücksichtigen sollen. Ich verweise vor allem aaf mi 
widernngen an Hiller, Flesch und Schossberger, Pollitzer^ JBonrm 
Brugsch; auch haben die meisten Autoren selbst die Frage immer wied 
oder weniger ausführlich berührt. 

Die Autoren, die nicht unter Berücksichtigung der von mir ange 
Gesichtspunkte bei der Anlegung der Blutbilder vorgegangen sind, duri 
VL^rnherein nicht erwarten, gleiche IResultate zu erlangen. 

Meiper Ansicht nach scheidet daher überhaupt die ganze Frage i 
verschiedenen Leistangsfähigkßit der einzelnen Färbemethoden aus. 

Ich behaupte also gegenüber Paulicek, dass die verschi 
Färbemethoden unter Berücksichtigung des obigen Gesichtsp 
nahezu gleiche normale Durchschnitts-Blutbilder liefern; wenn, 
auf den letzte^ Teil 4er 1. ThesQ Paulioeks einzugehen, hochg 
piff^rßftSßft geftiö4ßn WPTden, lo liegt dies demnach nicht an den 
m?.t\\\)^m^ BQftiierft m im At^toiw und ihrer unrichtigen Anwendu: 
Untfivsupliiipgspfiethodik, Außierdem Hegen auch offenkundige M 
fständnisse und Verwechselungen vor, wie besonders z.B. bei den 
^tichunj^p Y<f>ft Flesph mi ScbQ»^berg^r, die schon In Ihrem normah 
Dilde picht wßpigep eil% XQ Proi^ent W-'Zellen geftwden haben, was doch 
darin wird mir Pft^liq^jc ^hm weiteren ztistlmwan — gan« und gar ui 
ist, 11^4 bei PöiJUs^r, 4ßr ftb^rhÄupt mt böobstens 4—7 kernige nei 
^eJJiBn ur4 j5^ar gjapz ^l^ieh Ob mt^v pomalen oder pathologischen Verhl 
; tp^ßj\ ^\] Wflnep i)^h§Hp*et: A^eh ^^T^mt W« teh übrigens In meinen Erwid 

i^ef^Usi ^ußf^|irl|ß]i gji^g^pflge^, m^ iQh, hftU« f^s für gan« unberechtig 
L'auliceV %]im "^m^M^M^m^ m^imv K^wW^yung ^nf die Arbeit von 
diid §Pll9§§()ßr^'gr' Vi\\\ ^^W Slntbild desselben zu Vergleichszwecken opei 

Dir zweite These Pauliceks lautet: 

pAuph ^ei Benutziing der Triazidfärbnng konnten y^\x ÄJObt I 
Afi^eth^pjieft Jli'pMas^'n W^^tl^lißErfelinisse er{i?tHen ^^d aiWÄT weöf^f In b 
i diis normale Blutbild, noch ^nc]^ ift ^,^m§ ^^^ ^^^ BlutbUd b^t don versohle 

' l'rkrankungen.** 

Damit spricht der Autor offenbar aus, d^sfi er he) Anw^dang der 
j f^rbung absolut identische Ergebnisse mit BRliöeu Besultaten aucl 

(pathologischen Verhältnissen fo,rdert, tlin doch wohl ganz und gar ui 
aitd unmögliches Verlangen, das bis jetzt auch noch niemand ausser ihm 
sprechen hat. Selbstverständlich ist diese Forderung nur unter normal 
»laltnissen innerhalb der relativ geringen Breite, in der eben das normale 
htA den verschiedenen normalen Menschen schwankt, erlaubt. 

Paulicek bestätigt übrigens aucli selbst kurz darauf die relative 1 
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stimmuDg wenig^stens unter normalen VerbältniBsen^ indem er sich in dem zweiten 
Satze seiner zweiten These eigentlich in Widersprach mit seiner Behauptung im 
Vordersatze setzt, denn er schreibt: 

„Das Blut der einzelnen normalen Individuen ergab aber bei meinen Unter- 
suchungen eine fast konstante Zusammensetzung.^ 

Dass aber die Differenzen zwischen dem normalen DurchschnittsblutbiM 
Fauliceks und dem meinigen überhaupt keine bedeutenden sind, möge ans 
folgender Zusammenstellung sich ergeben: 





I. Kl. 


II. Kl. 


HI. Kl. 


IV. Kl. 


V. Kl. 


FärbungKatf 


Paiihcek .... 
Arneth 


4 
ö 


28 
35 


52 
41 


14 
17 


2 
2 


Triazid 
Triazid 



Ich füge noch die normalen Durchschnittsbilder von Esser, sowie Bourmeff 
und Brngsch der Übersiclit halber bei: 





I. KL 


II. Kl. 


m. Kl. 


IV. Kl. 


V. Kl. 


FäibuBgsart 


EßserM (Mittel auB 
9 Fällen von mir 
berechnet) . . 

Boiinneff und 
Bnigsch . . . 


5 
8 


25 
45 


35 
35 


29 
10 


6 
2 


May-GritowaM 

Bomanowskj- 
Ziemann 



Der unparteiische Leser möge nnn selbst angesichts dieser vier 
von ganz verschiedenen Autoren mit drei verschiedenen Fftrbemelhoden 
erhaltenen Durchschnittsblutbilder entscheiden, ob bei der ausserordt^mt- 
liehen Snbtilitftt des Untersudiungsgegenbtandes eine grössere Idf^ntitftt unter nor- 
malen Verhältnissen überhaupt verlangt werden kann, und ob die Fehlergrenzen 
nicht mindestens ebenso gering sind, wie bei anderen subtilen Untersuchungs. 
methoden, etwa bei feinen chemischen Wägungen, oder bei Zählungen von Blut- 
körperchen. Und doch wird es niemand einfallen wollen, wegen nur gewisser, 
aus der Natur des Gegenstandes sich ergebender Fehler, diese Methoden selbst 
als minderwertig zu bezeichnen. 

Beim Vergleich der obigen Blutbilder ergibt sich, dass mein Durch- 
schnittsblutbild sich gut in der Mitte zwischen den Blutbildern der anderen 
Autoren hält, was vielleicht an sich schon für seine besondere Bewertung in di^ 
Wagsohale fallen dürfte. 

») Es handelt sich hier um das Blutbild beim gebunden Brustkinde aus 
der späteren Zeit des Säuglingsaltcrs, es ist nach lüsser weiter nach rechts 
verschoben als beim gesunden Säugling mit Allaitement mixte oder völlig 
künstlicher Ernährung. 
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Wir haben obeu gesehen^ dass Panlicek In seiner zweiten Thes 
dass er keine mit den unserigen identisclie Blutbilder bei den verschii 
Erkrankungen erhalten habe. Er führt nun in seiner 

dritten These, 
der wir uns jetzt zuwenden müssen, näher hierzu aus; 

^Auch uns liel vielfach bei vcrRohiedeuen pathologischen Proze 
Verschiebung des ueutrophilen XUutbildes im Arnethschen Sinne auf, v 
prozentual different von den Angaben Arneths. Die Tatsache der Ver 
im Sinne Arneths llisst sich sonacli wenigstens für die Mehrzahl der 
stetigen, wenngleich der Grad der Verschiebung jeweils von jenem von 
angegebenen differiert* 

Die These entliält eigentlich eine Bestätigung meiner Befuni 
insoweit sie sich in Form einer Negation präsentiert. Es ist natürlich 
Btändlich, dass der Grad der Verschiebung des Blutbildes in jede 
a priori ein anderer sein muss, sind es doch immer wieder andere I 
mehr oder weniger gesunde und darum mehr oder weniger resistenzfäl 
mehr oder weniger immune, und sind es doch auch in jedem Falle und 
Erkrankung, selbst bei ein und derselben Infektionskrankheit, verschieden 
Infektionsträger, Giftstoffe usw. Ganz abgesehen sei dabei von dem so 
Einflüsse der verschiedenen Komplikationen auf das Blutbild. 

Daraus folgt, dass, wenn anders die Schädigung der weissen Blut 
den verschiedenen Faktoren der Infektion zusammenhängt, woran doch 
mehr zweifeln wird, auch die graduelle Schädigung des Blutzellenle 
Resultante au.s den verschiedenen angeführten und nicht angeführten d« 
renden Momenten entsprechen muss. Diese wird aber nach obigem 
stjüidlich in den meisten Fällen eine verschiedene sein. Ich habe dies a 
und grundsätzlich mid wiederholt in meinen Arbeiten auseinandergesetz 
zahlreichen Beispielen illustriert. 

G^erade die Verschiedenheiten in dem Ergriffensein des BluÜe 
ja das, was die Untersuchungsmethode meiner Ansicht nach besonders ^ 
macht, da wir auf diesem Wege Aufschluss über ganz neue Tatsachen i 

Wie die These besagt, konnte Paulicek die Tatsache der Ver 
des Blutbildes in der Mehrzahl der von ihm untersuchten patiiologiBd 
bestätigen; wie die Verhältnisse in den anderen Fällen liegen, werde i 
unten zu zeigen haben. 

Vierte These: 

„Qiead Diagnose läset sich die Arnethache Methode nicht mit I 
brauchen, denn es gibt die verschiedensten Erkrankungen mit gleichem 
sehen ^utbilde und gleiche Erkrankungen mit stark verschiedenem Blut 
gibt innerhalb deraelbea Krankheitsgruppe nach unseren Beobaefatung 
Typhus abdominmUs in manchen Fällen eine eklatante Versdiiebnng, ii 
nUen eben dieser Gmppe fehlt jede nennenswerte Verschiebung* Immerhi 
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08 uns — in ÜbereinstiramuDg mit Arneth, dass manche Infektioüskrankbeiten 
wenigstens zumeist eine intensivere Einwirkung auf das Blutbild im Arnethschen 
Sinne üben als andere; z, B. haben auch wir beim Typhus eine grössere Ver- 
scMebuog nach links gefunden als bei Pneumonie. Von einer Gesetzmässigkeit, 
wie dies Arneth will, kann aber daselbst durchaus nicht die Bede sein." 

Diese These enthält eigentlich trotz ihrer negativen Fassung wiederum 
mehr Aufstellungen, die ich selbst gemacht habe, also zum Teil wieder nur 
Bestätigungen meiner Ansichten« 

Der Autor möge sich meine Ausführungen über Pneumonie, über Perityphlitis, 
Tuberkulose usw. noch einmal ansehen, und er wird ünden, dass er nich bezüglich 
der Verwendung der üntersuchungsmetfaode zur Diagnose missverstanden hat. 

Die qualitative Blutnntersuchungsmethode ist ein diagnostisches Hilfsmittel 
wie alle anderen und muss mit den nötigen Kautelen ¥rie alle anderen angewandt 
werden. 

Natürlich gibt es und muss es verschiedene Erkrankungen mit gleichen 
Blutbildern der Nentrophilen geben, das habe ich ja gerade gezeigt. Ich habe 
aber auch gezeigt, dass es gleiche Krankheiten mit total verschie.denen 
Blutbild Veränderungen gibt, und gerade dabei bin ich mit Nachdruck verweilt 
und habe unter Analyse der jeweiligen Fälle die Gründe dafür ausfindig zu 
macheu gesucht. Darin liegt also im Gegenteil eine Hauptstärke der Unter- 
snchungsmethode. 

Aber auch in betreff der Gesetzmässigkeit der Blntbildveränderun^en hat 
mich der Autor augenscheinlich missvorstanden. Ich kann hier nicht, um nicht zu 
breit zu werden, noch einmal ausführlich meine Ansichten auseinandersetzen, umso- 
mehr aJs von verschiedenen Seiten ausgesprochen wurde, dass ich mich klar und 
deutlich genug ausgedrückt habe. 

Ich habe mich auch in meiner letzten grösseren Arbeit „Diagnose und 
Therapie der Anämien nach funktionellen Gesichtspunkten auf Grund qualitativer 
Blutuntersuchung" Würzburg 1907 bemüht, meine korrespondierenden Auffassungen 
auf diesem Gebiet darzulegen, und hat die Kritik meine Darstellung ebenfalls als 
verständlich bezeichnet. 

Es wird weiter unten mehr im eiTjzelpen an Hand der Fälle Pauliceks zu 
zeigen sein, wie sich die Sache vor allem in dem abweichenden Detail seiner Un- 
tersuchungen verhält, wie in dem in vorstehender These spezi^jü hervorgehobenen 
Typhusfall usw. 

Ffinfte These: 

„Auch quoad Prognose bietet die Arnethsche Methode keine zuverlässigen 
Resultate, namentlich in Hinsicht auf die letale Prognose j in einem Falle beob- 
achteten wir eher eine Verschiebung des Blutbildes gegen die Norm trotz Wendung 
der Erkrankung ad exitum. Hinsichtlich der Stellung der Prognose ad sans^ionem 
scheinen uns vidleicht die Untersuchungen eine etwas günstigere Ausbeute zu geben.'' 

Aach in diesem Funkte hat mich der Autor nicht richtig verstanden. Bei 
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den Erkraukangen, wo notorisch die Nentrophilen die am mei8t( 
gierte Zellenart sind, ist, wenn nicht, wie es aber so oft geschieht, ] 
tionen irgend welcher Art dem Leben ein Ende bereiten, d. h. wenn der 
ans anderen Gründen wie dnrch den eigentlichen Erkrankungsprozess 8elbf> 
die Verschlechterung des Blutbildes bis zum Exitus eine progressi 
ist jetzt so oft von mir und vor allem in Nachprüfungen erwiesen wor 
daran nicht gerüttelt werden kann. Wenn natürlich die Neutrophi 
nicht oder nur in geringerem Grade beteiligt sind, wird dies au 
erwartet werden dürfen; es ist dies von mir an schlagenden Beispid« 
worden. Ja es kann, wie ich im Tierexperiment sah, gegen den Exi 1 
Sanation einer Zellenart eintreten, während der Tod selbst unter Ve 
einer anderen Zellenart eintritt. 

Bei der perniziösen Anämie des Menschen ist es, wie ich i 
Monographie gezeigt habe, z. B. meist der Fall, dass die Neutfophileu 
bis zum fiUde intakt sind, ja dass ihr Blutbild sich als über entwickelt 
während die roten Blutkörperchen dagegen imnier schwerere Schädigungen 
Todeseintritt darbieten. Paulicek hat dies Verhalten der Neutrophilen ai 
in seinem Falle 25 (perniziöse Anämie) bestätigt. 

Daraus ergeben sich natürlich auch die entsprechenden Konsequenz« 
lieh der Verwertung der Methode zur Prognose ad sanationem. 

Es ist immer bei allen Untersuchungen nicht aus dem Auge zu 
dass wir bis jetzt nur eine Zeilart, wenn auch eine sehr wichtige, 
untersucht haben, und dass nod) festzustellen bleibt, wie sich die and 
allem die Lymphozyten, qualitativ verhalten. 

Sechste These: 

yAuf keinen Fall werden uns unserer tbcrzeugnng nach selbst fes 
Befunde Arneths die bisher gepflogenen klinischen Blntuntersuchungsi 
besonders auch die absolute Zählung und die Ditferentialzählung der L( 
aus dem Felde schlagen oder auch nur in ihrer mit Recht anerkannten JB 
zu reduzieren vermögen." 

Auch dieser These vermag ich nicht znzustjiumen. Erstens ist 
nicht in den Sinn gekommen, den absoluten Leukozyten-Zä 
taten sowie der Difterenzialzahlung die Bedeutung zu sei 
Beweis dafür ist ja, dass zur Aufstellung aller von mir eingeführten Beg 
der Iso- und Aniso-, Hypo-, Normo- und Hyperzytose usw. immer auch 
Stellung der Leukozytenzahl unbedingt erforderlich ist. 

Die Differentialzählung aber, die bisher praktisch keine si 
tragende Bedeutung erreicht hat, wird meiner Ansicht nach äussere 
mehr an Wert gewinnen, wenn auch die Blutbildveränderungen der 
Lenkozytenklassen einer eingehenderen Klarstellung entgegengefuhrt wor( 

Ich habe allerdings behauptet, dass die Leukozytenzählung an Vi 
hinter der qualitativen Untersuchungsmethode zurücksteht^ \ 
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Autor zugibt, wie es Paalicek in »einer Arbeit tan muBS, dass bei normalen 
2Sählwerten die liöclistgradigen Schädigungen des neutrophilen Blutbildes vorhanden 
sein können, — selbst wie in seinen Fall 21 mit lenkämoiden Blutbildbefnnden, — 
ferner, dass bei zu geringer Tieukozytenzahl (H3rpolenkozytose) gleichfalls die aller- 
schwersten Blutbildschftdigungen mOglich siBd ebenso wie auch das gerade Gegen- 
teil, und dass weiterhin das gleiche bei leukozytotischen Werten der Fall sein 
kann, so wird er sich der vorwiegenden Bedeutung der qualitativen Blutbefunde 
nicht verschliessen dürfen. 

Die Tatsache, dass mit dem bisherigen Modus der quantitativen Blutunter* 
sachung ein Stillstand in der ganzen Blntlehre eingetreten war, haben auch 
berufenste Kenner auf diesem Gebiet anerkannt. Man kam einfach nicht weiter 
>'oran, soviel sich auch Total- und Differentialzählresultate anhäuften. Die ganze 
Arbeit muss daher meiner Ansicht nach noch einmal getan werden. Was ich auf 
S. 89 meiner ersten Monographie bezüglich des neutroj^ilen Blutbildes in Ver- 
gleich zur Leukozyten Vermehrung gesagt habe: 

„Die Beschaffenheit des Blutbildes gibt uns mehr Aufsdüuss aber die Schwere 
der Infektion"" und auf S. 36: 

„Wir glauben, in überzeugender Weise dargetan zu haben, dass unsere bis- 
herigen Dntersuehungsmethoden auf diesem Gebiete die denkbar oberflächlichsten 
und falschesten Schlüsse zulassen können, dass sie daher bei der Beurteilung eines 
Blutbefundes und speziell des der neutrophilen Leukozyten von nun ab nidit mehr 
Bedeutung beanspruchen dürfen als die, dass Ae nur imstande sind, die auf dem 
Wege der neuen Methode gewonnenen Haupttatsadieu nach quantitativer Rich- 
tung zu ergänzen". 

Das halte ich auch heute noch aufrecht und mit mir viele, die meine 
üntersnchungsmethode bereits angewandt haben. Ich muss daher die Behauptung 
Paulieeks von der überwiegenden Bedeutung der Gesamt- und Differentialzähl- 
resultate gegenüber den qualitativen Blutbefunden ablehnen. Heine Arbeit ist 
übrigens selbst ein Peweis dafiir, dass dem so lf<t, denn er hat seine sämtlichen 
Differentialzählnngen zu keinen Schiussfolgerungen verarbeitet 

Es verhält sich hier bei den Leukozyten die Sache wohl genau so wie bei 
den Erythrozyten, bei denen wir den qualitativen Veränderangen eine sehr grosse 
Bedeutung Fchon lange und unbestritten — auch für die Diagnose und Prognone — 
zuzuschreiben gewohnt sind. Die vielen Anfechtungen, die ich bisher in meinem 
Bestreben, dieses so natürliche Gesetz auch bei d<^n weissen Blutkörperchen zu 
demonstrieren, gefunden habe, tragen daher wohl schon aus diesem einfachen 
Grunde den Stempel einer zweifelhaften Berechtigung. 

Im Folgenden möchte ich noch auf «>ine Reihe von Einzelheiten, 
zugleich an der Hand der Fälle der Arbeit Paulieeks, zu sprechen 
kommen. 

Auf Seite 752 schreibt Paulieek, dass ich von dem Grundsatz ausgehe, 
iiass den neutrophilen Leukozyten die überaus wiclitige Fnnktion der Infektions- 

Folia haemaloloKicA. iV. Jaiirgnojr- Supplement, Heft 2. 1^ 
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abwehv zukoinme usw. In dieser aUgemeinen Fassang: trifft dies nicht zi 
meNr nehme ich dies nur bei den Krankheiten an, bei denen mir eben 
UMferiachnngTsmethode zeigt, dass die Nentropbilen in überwiegender und i 
t*€icber "Weise beteiligt sind. Wo dieü nicht der Fall ist, habe ich keinen 
zu einer solchen Annahme. Aas cbeu dem gleichen Grande and in entspre 
Weiße ist auf S. 774 der Arbeit Panilceks die allgemdne Fassang des 
zu korrigieren, dass die Verschiebnng de8 nentrophilen Blntbildes bis zni 
sU^Ug znnehme. Siehe hierzu anrh die Aa«^fährangeo oben bei These 5. 
die« also dorchans nichi meine Ansicht. 

Zu der von Zelefiski eingeführten Utiterabteilung der T-Zel 
Ta- (tielgebuchtet, einfach) und Td (tiefgebachtet, differenzier 
ich für ganz zweckmässig halte, mochte ich nur betonen, was Z<^lenski i 
seiner Arbeit ao^geffthi t hat, dass ich diese Verhältnisse bereits selbst und 
erkannt habe (s. S. 14 meiner Monographie). 

Paulicek behauptet dann auf 8. 755, ich hätte nur in die Zell« 
Typus Td und in die der 1. bis 5. Klasse Ordnung gebracht, und snc 
unbebtritteuen Nachweis von Myelozyten und Übergangsformen im Bli 
lüfL'ktioBskrankheiten nochmals ans der Literatur zu sttttzen. Ich m6c 
hi^v nur nebenbei im Interesse der chronologischen Reihenfolge darauf vei 
dt»sfl die Arbeit von Schindler, die er dabei auch näher zitiert, erst zirl 
\hivM Jahi' nach meiner Monographie erschienen ist. 

In bezug auf die Behauptung Pauliceks, ich hätte nur 
Chaos der Zellen Td bis 5. Klasse Ordnung gebracht, ist es fl 
iniorcssant zu sehen, wie verschieden die Anschauungen der Autoren übei 
ÜEterBUchungen ausgefallen sind« Andere Autoren haben nämlich mein 
verdienst darin za erblicken geglaubt, dass idi hauptsächlich in die M-, 
'^IV- Zellen ein System brachte. 

Ich stimme aber weder der einen noch der andern Ansicl 
sondern beanspruche, in das ganze Blutbild Ordnung gebracht zxt 
d^iio der erste Teil gewinnt nur in Verbindung mit dem zweiten und der zw( 
In Zusammenhang mit dem ersten seiiie volle Bedeutung. Warum hat ms 
srtmn längst, wenn der eine und der andere Teil bereits bekannt war, die ^ 
g'iNaehten »Schlüsse daraus gezogen? Meiner Ansicht nach eben nur, w< 
die beiden Teile des Blutbildes nicht zusammenverwertete! 

Was nun die Ausführungen Pauliceks über die Abweichungen 
ruterklassen der Hauptklassen des normalen Blutbildes (S. 7 
ImgL so ist dies schliesslich ja gar nicht so wichtig, wenn nur die Haupt 
iiUreinstimmen, und das tun sie ja ganz gut, wie oben gezeigt wurde. 

Kiebere Schwankungen sind wohl schon durch die Individualität d 
f^d^deuen üntersucher, aber auch ui>d vor allem der Untersuchten bedini 
yrird jedoch vielleicht auch hierauf noch späterhin näher einzugehen sein. 
\khm gilt bmurlich der ünsümmig^eiten in den Unterklassen der Haipl 
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bei den patiiologischeo Biatbildern. Die meisten nacbprüfeoden Autoren haben 
übW^^iis der Einfachheit halber die Unterklassen gar nicht raehr berücksichtigt, 
womit ich schliesslich auch einvei-standen bin. Die Resnltate sind im Endeffekte 
dieselben. 

Meine zeichnerisch wiedergegebenen Kern formen konnten für Panlicek, 
wie er aaf S. 759 schreibt, nicht massgebend sein. Dass sie nicht absolnt- der 
Wirklichkeit entsprechen, habe ich selbst nicht verschwiegen, denn ich habe sie 
selbst als halbscfaematisch bezeichnet. Es wäre mir sonst Ja anch kanm möglich 
gwmnua^BQ viele Blatbilder aasufertlgen. Ich glaube aber, dass sie anter dieser 
Voravaaetasong recht gut brauchbar sind; sie sollten vor allem asur Einfdlirung 
der Methode dienen, welchen Zweck sie ia ihrer Anschaulichkeit wohl auch erfüllt 
haben dürften. 



Wir treten nun in die Untersuchungen Pauliceks unter patho- 
logischen Verhftltaissen ein. Paulicek hat untersucht: 

Croupöse Pneiunonte 1 FaU j Luugeagangräu bei Kadomctritis 

Pttotimonia lobiilarijT 1 ^ j septica 1 Fall 

Typhus aMominaiifi 4 „ * Lebeicirrhose mit Py]ephlebitii> . . 1 „ 

Tubnrkuloso froit veifichiedenenKom- ; Pylephlebitis und chron. Appendicitis 1 y^ 

pUkationeu und in venchiedener | Hämorrhagische Diathe^e mit nekro- 



A«itibroitung) ^ 2 

AngioM tonsillaris 1 

Akute Orippe, chioOi Obstipation . 1 

Tetanus traumaticus 1 

(kngrän von Tonsille, Hachea, 

Qaumen mit Pneumonie ... 1 

Kakria . 2 

Pyämie l 



tisiorender Sto&mtiti» und sekun- 
därer Sepsis 1 

Karies der Wirbelcälule .... 1 

Akute PhosphorvergiftuDg ... 1 

Pernizi(toe Anämie 1 

Mjeloide Leukämie 2 

Lymphadenoide Leukämie .... 1 
Chron. parcuchymatSse Nephritis mit. 



Empyem l „ ' liObulärpacumonie 1 „ 

iSubphrenischer Abssess . . . . 1 ;, ! 

.Wennschon ich dem Autor für seine so umfangreichen mühevollen Nach- 
prüftingen grossen Dank schulde, so glaube kk doch, dass es für die Förderung der 
Sache von noch grüsserer Bedeatung gewetfsn wäre, wenn er nur wenige Infektions- 
krankheiten und vor allem soldie mit mdglichst wenig Komplikationen, also mehr 
iDonogTi4)faiich nnd weit mehr in fortlaufenden Untersuchungen bearbeitet hätte. 

Ich betone hier, dass Paulicek bei im ganzen 25 Fällen (die drei 
I^eakämieftlle abgerechnet) in nicht weniger als 12 Fällen nur eine ein- 
malige Blutbildbestimmnn« und nur in 8 Fällen eine zweimalige aus- 
geführt hat. 

Auf Seite 763 sagt der Autor, ich hätte klinisch und experimentell gezeigt, 
dass die Nentrophtlen durch Eifiyerleibung von Eiweissk5rpern und 
Heilseri« nicht beeinflusst würden. Es trifft dies nur bezüglich der von mir 
ügüdertea Sera zu; bezüglich der von mir benutzten Eiwfilsskörper Nuklein und 
Albomose habe ich Jedoch das gerade Gegenteil in meinen Untersuchungen^ 
Weigt. 

IL" 
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Ans der KMUistik Paaliceks lassen sich meiner Ansicht m 
gnte Übereinstimmung mit meinen Untersuchungen unter s 
28 Fällen nicht weniger als 21 bringen. Auf diese Fälle br 
ich daher nicht zurückzukommen. In den restierenden sieben I 
besteht anscheinend mehr oder weniger grössere Disharmonie. Ei 
aber im folgenden gezeigt werden können, dass dies nur sch( 
der Fall ist und inwieweit die Ausführungen Pauliceks zu diesen 
einer Korrektur bedürfen. Bestätigungen besonderer Befunde von mir werden 
hervorzuheben sein. 

Im Falle 4 hat sich der Autor von der Existenz einer Hyperhypc 
wie ich sie aufgestellt habe, überzeugen können. 

Fall 6. Dieser Fall wird meiner Ansicht nach von Paulicek ir 
berechtigter Weise ins Treffen geführt. Es handelte sich um einen Typh 
bei einem 15 jährigen Mädchen, der uaxih Angabe des Autors einen leichte 
lauf darbot und später zu leichten Rezidiven führte. Es wurde nur eine ei 
Biutuntersuchug gemacht und zwar überdies zu einer Zeit, „wo die hob 
tiuua schon etwas im Sinken begriffen war^, bei einer Leukozytenzahl von 
8400. Der Autor fand nun hier ein normales Blutbild der Neutrophilen. 

Der Autor möge die ausführlichen Tabellen des mit ca. Stägigen Zv 
räumen fortlaufend von mir untersuchten komplikationslosen Typhusfalles (F 
noch einmal ansehen, und er wird finden, dass sein Befund nicht nur dem m 
widerstrebt, sondern sogar gut zu ihm passt. In diesem unkompliziertei 
schweren Falle 17 habe ich gezeigt, dass zur Zeit der Remissionen das 
pbile Blutbild beim Typhus schon wieder sehr der Norm genähert ist u 
S. 67 auch ausführlicher die näheren interessanten Umstände erörtert. D 
der Fall Pauliceks zur Zeit der einzigen Untersuchung, die gemacht 
in dem Stadium der jmissionen befand, so ist es in anbetracht des Um« 
dass ein leichter Fall vorlag, nicht so zu verwundern, dass um die ang< 
Zeit das neutrophile Blutbild schon wieder ganz normal geworden war. ü 
daher Einspruch dagegen erhoben werden*, dass der Autor in seinen Schli 
diesen einen Fall mit seiner einmaligen Untersuchung so sehr prinzipiell ge 
Brauchbarkeit meiner Untersuchungen ausspielt. 

Bei Fall 9 hätte Paulicek eine stärkere Verschiebung des Bl 
erwartet. 

Wenn wir den Fall genauer betrachten, so ergibt sich, dass der To 
an der akuten tuberkulösen Meningitis und kßXLm an der LnngentnberknL 
trat, die — älteren Datums -nach dem Sektionsbefund jedenfalls keine i 
reichen frischeren Nachschübe gesetzt hatte. Meiner Ansicht nach ist es aber 
aus noch nicht genügend festgestellt, wie sich eine mehr oder wenige 
tuberkulöse basilare Meningitis in bezug auf das neutrophile Blutbild 
Paulicek zitiert übrigens selbst (S. 790) einen Meningitisfail von Fles^ 
Schossberger, der sich bezüglich des Blutbildes ähnlich wie der seinige } 



— 177 — 

Es mofis natürlich zagegeben werden, dass es immer schwerer sein wird, 
in solchen Fällen — wie fiberhanint immer, wenn mehrere Erkrankungen zugleich 
vorliegen — zn trennen, inwieweit die eine oder die andere in ihrer Wirkung auf 
das Blntleben überwiegt; denkbar ist übrigens auch, dass sich zwei Wirkungen 
nicht bloss addieren, sondern auch antagonistisch das Blutbild beeinflussen. Ich 
habe daher immer das Postulat aufgestellt, zunächst möglichst typische Fälle zu 
behandeln, die eine klare Beurteilung zulassen. Mit Bezug auf unser Beispiel 
wären demnach tuberkulöse Meningitiden möglichst ohne anderweitige Tuberkulose 
zur Untersuchung am geeignetsten. Der Zufall muss da natürlich eine günstige 
Rolle mitspielen. 

Aus dem Fall 9 scheint hervorzugehen, dass vor Beginn der Meningitis keine 
Blutbildverschiebung und nur eine Leukozytenvermehrung bestand; vielleicht waren 
die leukopoetischen Stätten durch die chronische I^ungentuberkulose so geübt, dass 
sie eben bei Eintritt der Meningitis nur mit geringerer Schädigung des Blutbildes, 
dafür aber mit um so stärkerer Leukozytenausschwemmung (30000) geantwoitet 
haben. In anderen Fällen, wo diese Übung und Füllung der JEteservedepots, also 
ihr Paratsein nicht voraus ging, mag ja wohl eine mehr oder weniger starke 
Schädigung eintreten. 

Im Anschluss an Fall 12 spricht der Autor aus, ich hätte die Hege} auf- 
gestellt, dass gegen den Tod zu das neutrophile Blutbild eine progressive Ver- 
schlechterung erfahre, und er verwendet dann den Fall 12, in dem dies nicht 
der Fall war, dafür, dass diese Anschauung nicht richtig sein könne. Der Autor 
liat mich, vne ich schon oben bemerkte, in diesem Punkte völlig missverstanden. 
Nur in den Krankheiten ist dies der Fall, in denen die Neutrophilen die haupt- 
sächlich beteiligten Zellen sind, und vorausgesetzt, dass der Tod nicht aus anderen 
Ursachen erfolgt. Welche Erkrankungen dies besonders sind, ist noch lange nicht 
nach allen Richtungen festgestellt. Für einen Teil der Infektionskrankheiten trifft 
es wohl zu, wie ich gezeigt habe. 

Hervorgehoben darf wohl die Übereinstimmung werden, die der Autor in 
seinen Fällen 15 und 16 mit den meinigen gefunden hat. Er fand, ebenso wie 
ich, bei chronischen, also doch schon mehr abgekapselten Eiterungsprozessen 
(das Empyem von ilmi hatte nur geringeres Fieber, ein subphrenischer Abszes^s 
zwischen 38 und 89*^) nur eine relativ geringgradige Alterierung der Blutbilder. 

Die beiden Malariafälle des Autors sind meiner Ansicht nach nicht 
zu verwerten. Der erste Fall war nicht rein, und im zweiten wurde die Blut- 
uQtersuchung NB.! vor dem Anfalle vorgenommen! 

Fall 19 ist erst mehrere Tage nach Erkrankung untersucht worden, auch 
konnte zunächst nur eine Yermutungsdiagnose gestellt werden. Wie Anamnese 
und Sektionsbefund zeigen, lag der Fall zu kompliziert, um klar übersehen wei*den 
zu können« Solche Fälle sind meiner Erfahrung nach nur mit vielen Kautelen 
za verwenden und Schlüsse daraus ebenso vorsichtig zu ziehf^n. 

Die jFälle 22 und 28 (myelogene Leukämie) liefern zu meiner Befriedigung 
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einf' Be^iätigani^ bezüglich meiner Angaben über das eosinophile £ 
und das der Mastzellen bei der m^eloiden Leakftmie. Paulieek hat 
Kchliisite an die Bestimmni)^ des eosinophilen Blutbildes bei emem seiner Li 
f.Ule auch ein eosinophile» Blntblld bei ein^m Seh arlacbf alle im Abschi 
KtadioiA angelegt and einen Vergleich zwischen beiden angestellt. lc$i möc 
nur darauf aafmericsam machen, dass das normale Dnrchschnittsblutbij^ d(^i 
idiiUn noch nicht festgelegt ist und es sich fragt, ob das von Panlloe 
legte Blutbild, wie es wohl in der Rekonvaleszenz sehr gut denkbar ist, nie 
rechts stark entwickelt ist. 

Wenn Paulizek in seinem Falle von lymphadt*noider Lei 
keine VerBchiebong des neatrophilen Blutbildes vorfand, so scheint in seine 
das TeiTain für die Produktion der Neatrophilen nodi nicht so stark di 
l^rmphadenoiden Wucherungen befallen gewesen zu sein. Der von mir an^ 
Befund (Myelozyten usw.) ist übrigens auch von anderen Autoren erhoben 

Im Falle 25 hat Paulieek die von mir angegebene Verschiebui 
Biaibildes nach rechts bei perniziöser Anämie bestätigt. Paulic« 
erst bei längerer Durchsicht in seinem Falle einige Myelozyten, e 
also mehr ein Zufall gewesen sein, dass er in seinem Blutbild («us nur 100 
1 Proz. verzeichnen konnte. Übrigens wäre es garnicht za verwunden 
bei den immensen Veränderungen im Knochenmarke and seiner überstürzte] 
keit bei perniziöser Anämie auch einmal eui Myelozyt ins Blut hinausgeratei 
Es ist dies, wie ich mich überzeugt habe, sogar bei ganz normalen 11 
gelegentlich einmal der Fall. Bei der perniziösen Anämie ist dies eben 
verwunderlich als bei der lymphatischen Leukämie, wo das gleiche be 
wird (s. oben). Die Breite des Blntblldes in beiden Erkrankungen scheint ( 
älmliche Ursachen zii haben. ^) Ich selbst habe in meinen Fällen pei 
Auäm|e keine Myelozyten gefunden und viele andere Antoren vor mir < 
nicht. Wenn Schindler sagt: „Man wird Ja kaum die Myelozyten im Blu 
ausgeprägten Falles perniziöser Anämie vermissen*', so ist dies eben eine 
Wegs allgemein erwiesene Behauptung oder dürfte neiner Ansicht nach fa 
üv^T in weiter vorgeschrittenen Fällen mehr Berechtigung haben, bzw. in 
die mit Komplikationen einhergehen. Ich habe dies auch in meiner Diagn 
Therapie der Anämien auseinandergesetzt und verweise dariiuf. 

Fall 26 (akute Phosphorvergiftung) zeigt ähnliche Verhältnisse w: 
Fall von Salzsänreintoxikation. 

Zn Fall 27 habe Ich zu bemerken, dass ich bisher keüie üntersn 
bei Urämie veröffentlicht habe und daher das Vergleichsmoment fehlt 
interessant ist aber der beschriebene Fall Pauliceks nach der Richtunf, 
Lehrt, dass es gewaltige Leukozytosen wie von 86000 geben kann, ohned 
bedeutendere Verschiebung des Blutbildes nach links auftritt. Paulicel 

*) Nälii res in meiner Monoerraphie über die Anämii'. Dort auch die ausfli 
Blaibilder auf iithogiBphischen Tatein. 
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zitiert noch Barchard, der bei 45000 ebenfalls keine Vermehrung in der ersten 
Klasse in einem Falle fand. 

Derartiges habe ich bis jetzt selbst nicht beobachten können. Es wären 
dies also die ausgesprochensten Fälle von Isohyperzytose beziehungsweise Aniso- 
hyperzytose mit gewaltiger Leukozytenvermehrung und nur geringer Blutbild- 
veiünderung. 

Es dürfte überhaupt noch viel zu untersacben sei»; bis"alle, zunächst viel- 
leicht auch manchmal etwas paradox erscheinende, aber, wie ich glaube, sich 
späterhin ebenfalls einfachen Gesetzen unterordnende Beobachtungen gesichert sind. 

Im Falle 28 (Tetanus traumaticus) bringt dann Paulicek noch eine glän- 
zende Bestätigung meiner Angabe, dass in unkomplizierten Fällen von Wundstarr- 
krampf eine Veränderuag des neatrophllen Blutlebens nicht eintritt. 

Ich hoffe, im ersten Teile dieser Erwiderung gezeigt zu haben 
dass die von Paulicek am Schlüsse seiner Arbeit aufgestellten, 
gesperrt gedruckten Schlusssätze ihre tiefere Begründung vermissf^n 
lassen. 

Im zweiten Teile habe ich die Kasuistik Pauliceks, soweit die- 
selbe im Widerspruch zu meinen Untersuchungen zu stehen scheint 
(unter 28 Fällen harmonieren 21, und nur bei 7 waren besondere 
Ausführungen nötig), besprochen und nachweisen können, dass seine 
scheinbar abweichenden Befunde in gute Übereinstimmung mit meinen 
Resultaten gebracht werden können. 

Kurz bevor Paulicek sich zur Zusammenfassung seiner eigenen Besultate 
in Schiusssätzen anschickt, finden sich in seiner Arbeit übrigens eine Reihe von 
anderen Sätzen (S. 789 oberer Absatz), die ich nicht verfehlen möchte, in diesem 
Zusammenhange and im Gegensätze zu seinen eigenen, drei Seiten später folgenden 
Schinasthesen (wie wir sie oben kennen gelernt haben) hierher zu setzen: 

„Wir haben . . . zeigen können^ dass sich . . . bei Triazidfärbung 
ein normales, bei verschiedenen Individuen unter physiologischen Ver- 
hältnissen des Organismus sehr ähnliches nentrophiles Blutbild auf- 
stellen lätst, das bei einer Reihe von Erkrankungen infektiöser oder 
toxischer Natur eine Veränderung in der Weise erleidet, dass eine 
relative oder auch absolute Vermehrung der Zellen mit verhältnis- 
mässig einfacher geistaltetem Kerne im Blute zustande kommt.^ 

nShmit Ist das Wesen der Arnethsehen Lehre best&tlgi^^ 

Es wäre aber ein zu hohes Postulat, wollte man erwarten, dass 
etwa hinsiehtlich des normalen Blutbildes jeder einzelne Untersncher 
zu denselben numerischen Resultaten gelange wie Arneth. In der 
Hand des einzelnen kann aber dieselbe zu ziemlich gut überein- 
stimmenden Befunden fuhren/^) 

*) Von Paulicek nicht durchschossen bezw. fett gedruckt. 
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\ Daioit erklärt Panlicek offenbar auch indirekt, dara er die ans dei 

r i djziitlaehen Küxdk za Wien von Pollitzer entwickelten Anschanungen 

^ie ich sie auch selbst schon in No. 9, 10 nnd 11 der Wien. klin. Woc 
1:h)T znrückzaweisen Gelegenheit hatte. 

Ich darf vielleicht einige Oenngtnnng darüber empfinden^ dasd ni 
heftigen Angriffen Pollitzers nunmehr die vorliegende Arbeit Panlicek 
fatU ans dem K. K. allgemeinen Erankonhanse zn Wien, IQ. medizinis 
LejlaQg) in relativ erfreulicher Übereinstimmung mit meinen Ausführung 
Hefnnden steht; ich glaube wenigstens, dies in der vorliegenden Arbeit 
Ijftheu zu können. 
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Aus der KönigL medizin. Klinik zu Florenz (Vorst Prof. Pietro Grocco). 

Über die sudanophilen Leukozyten des Blutes im 
Verlauf von Infektionskrankheiten. 

Von 

Dr. Giuseppe Comessaitl« Volontäiarzt in der Klinik. 

Die vitale Blatfdjrbnngsmethode, die neuerdings besonders in Italien emp- 
fohlen and gepflegt, von Cesaris-Demel and dann weiter von nachfolgenden For- 
Bcliern (Torri, Qaarelli und Buttino, Comessatti, Bomanelli, de Marctiis, 
Cinotti) angewendet warde, ermöglicht morphologische und chromatische Ab- 
weichnngen der Blatleakozyten wahrzunehmen, die teils nea, teils nur unvoll- 
Btäadig bekannt waren. Deswegen beleuchten diese Blntontersuchungen die Patho- 
logie der weissen Blutzellen, über welche unsere Kenntnisse im Vergleich mit 
denen über die roten Blutzellen beschränkt sind; gleichzeitig trachten sie, ein 
wertvolles diagnostisches Hilfsmittel bei verschiedenen Krankheiten, insbesondere 
bei eitrigen Entzündungen, zu liefern. 

Diese Methode, die unten kurz beschrieben wird, besteht in der Anwendung 
von zwei Färbungsmitteln, des Sudan III und des Brillantcresylblau, die zwei 
verschiedene Abweichungen hauptsächlich wahrzunehmen gestatten: die sudano^ 
philen Granula, die als fettige oder stark fetthaltige, in dem Leukozytenprotoplasma 
enthaltene Tropfen aufzufassen sind; die Leukozytengrannla, die Cesaris-Demel 
bei seinen ersten Untersuchungen als Produkte einer trüben, im Blut sich ab- 
spielenden Entartung angenommen hatte, später aber auch als Zelltrümmer und 
bakterielle, durch Phagozytose aufgenommene Haufen deutete. 

über diese letzten Abweichungen werde ich am Ende kurz sprechen. 

Unter den sudanophilen Blutleukozyten wurden die mit normalem Kern undr 
keinen oder mittelgrossen sudanophilen Kömchen von deigenigen, die einen 
t^i« Bsen, schwer färbbaren Kern und grobe sudanophile Granula enthalten, unter- 
schieden. 

Die Leukozyten der ersten Gruppe wurden von Cesaris-Demel mehr als 
eine degenerative Erscheinung aufgefasst, und die hohe Prozentzahl derselben unter 
^en Blutleukozyten bei einigen pathologischen Zuständen wurde von ihm zur Stütze 
der Entstehung derselben infolge einer Toxiämie hervorgehoben. 

Die Leukozyten der zweiten Gruppe sind als wirkliche EiterkörpercheU; 
welche in den Kreislauf aus einem eitrigen Herd gelangt sind, aufzufassen 
(Cesaris-Demel). 
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Die Anwesenheit von audanophilen Leukozyten und daranter d( 
\örpfiTf»"ii im kreisenden Blute ist von mehreren Forschem bei vers 
ji^tbofigisohen Zuständen, hauptsrultli^h ['ueamonie, Bronchopneumonie, 
Ept/.ündUDgen, nach Cesaria-Deinoi, bestätigt worden und die Anwesei 
i!iiterk5rp«;rchen Ini Blut als Zeiclien des Vorhandenseins einer irgendwo be 
lokalen eitrigen Entzündung aiigmomraen. 

Bei li) untersncliten Fällen fdml Torri di" Eiterkörperchen koi 
Blute bei fa<rt allen Ki^.mlich ausgedehnte!! eitrigen lintziindnngen (22 Fl 
unter bei aköt<*n Osteorayelitiden zülilroicht: KitPikörpervhen. 

Bei fünf im giebeuien bis nemUt n Kranklüitstage untersuchten P 
(allen, bei eitrigen und aerös-eitrigea iUeuiitiden, nwtei welchen zwei F? 
pueuiuunische Pleuritiden betrafen, fand diec^tr Forscher spärlich im Blut 
Eiteiköi'perchen; bei sei ö«; librinöpea T^lenritiden (H Fälle) und bei einem 
Pleuntib sicropurulenta war dtr B»*fnna der Eiterkorperchen ein negativer, 
waren bei di^-sen Kranken Leukozyten mit kleinen und mittelgrossen sud 
Körnchen ziemlich zahlreich zu konstatieren. 

Bei zwei Fällen yon Rheumatismus polyarticularis, von denen eit 
der akuten, der andere in der Rekonvaleszcnzperiode untersucht wurde^ 
einem Fall von Peiiosis rheumatica war dergkiüben der Befand der Eiterk 
im Blut ein negativer, dageffen waren die kleinen und niittelgrossen, bi; 
Oranula entuaitenden Blutl^nkozyten spftrlicli dabei vorbanden. 

ü(4 KrarikheKipruisesfteii von tnbeakuWser Natur (4 untersuchte F 
der Befund ein sihwach positiver, bei einem Fall von Leberabsze^s, bei 
eitrigen Hamblaseneutzündaogen leidenden Kranken, bei Appendizitis mit 
bildnng (1 Fall), war der Beftmd ft)r alle zwei Gruppen von sudanophiU 
»yien ein positiver. 

B#J iwei FWlen von Abdominaltyphus waren nur die kleinen ui 
frps^en, sud^utophila Granula enthaltenden Leukozyten wabrzunt^hmen; \ 
FaU mit Yereiterang der Hautoähte infolge Laparotomie, b^i einem 
eitriger Mltt^lobrentsttndung mit Perforation der Trommelfellmembran 
üq^s des Gltars nach aussen, bei einem Fall von chronischer Pleuritis v 
kujiötier Natur, war der Befund von Eiterkorperchen im Blut ein negati\ 

Über dl« Anwesenheit in diesen Fl^lien von kleinen und mitt 
»ud»n«phjle Granula enthaltenden Leukozyten berichtet der Forscher nicl 

Pe Marchis führte zahlreiche Blutuntersnchungen nach Cesarie 
Methode^) m^^ indem er seine Aufmerksamkeit auf die Eiterkörperche 
DiQ Ergebni99€> dieser Untersuchungen werde ich hier kurz zusammenfass 

ünt^r 14 Füllen von kruppöser Pneumonie fand er nie während^ 
Krankheitstage die EiterkOrperchen im Blut, dagegen in den nachfolgend! 

*) Die sogen. Methode von Oesttria-Deniol ist lediglich eine geringfl 
irrelevante Modifikation iler JHugst vorher in Deutschland zuerst von Pappenhei 
von Niikonihhi und Rü«in-Bibergeil geübten Methode. 
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heitstagen waren dieselben im Biat vorhanden, infolgedessen bringt dieser Forscher 
das Auftreten derselben im Blut mit der Verflüssigung und der Absorption des 
Lnngenexsndates in Znsammenhang. 

Diese Leukozyten sind im Blut, solange die Absorption daaert, zahlreich 
zn konstatieren. 

Während der roten and grauen Hepatisationsperiode fand de Marchis nie 
die sadanophilen in der Blutmasse. 

Bei 5 Fällen von eitrigen Bronchialkatarrhen waren diese Leukozyten nicht, 
bei zwei Fällen dagegen spärlich vorhanden; bei Flenritiskranken (11 Fälle) 
waren die Eitorkörperchen, bei 3 zahlreich, und bei zwei unter 5 Fällen von 
Pleuritis metapnenmouica spärlich vorhanden; bei den übrigen Fällen, bei welchen 
das Exsudat eine serös-fibrinöse Beschaifenheit aufwies, nahm de Marchis keine 
EiterkOrperchen im Blut wahr. 

Bei 5 Fällen von Phlegmonen, bei. 2 Fällen von Lymphadenitis suppurativa, 
bei einem Fall von Osteomyelitis acuta, bei 2 Fällen von Panaritien, bei einem 
Fall von Meningitis cerebrospinalis ex meningococco war der Befund, obwohl von 
angleicher Intensität, ein konstaut positiver. 

Bei 2 FiUien von oberflächlichen und beschränkten Entzündungen war der 
Befand ein negativer, unter 8 Fällen von Erkrankungen tuberkulöser Natur waren 
die Eiterkörperchen, bei 3 Fällen von kalten Abszessen im Blut vorhanden, bei 

2 Fällen von Thenosinovitis von derselben Natur, ohne Eiteransammlungy bei 

3 Fällen von Poliorrhomenitis fehlten sie dagegen Im Blut. 

Unter i Fällen von Otitis media suppurata wai* der Befund der Eiter- 
körperchen im Blnt ein positiver, bei dem 4. Falle; bei welchem eine Mastoiditis 
sich hinzugesellte, ein stark positiver. 

Bei einigen eitrigen Erkrankungen des weiblichen Cr^nitalapparates bekam 
de Marchis, obwohl nicht stark, einen positiven Beftind; nnter 7 Fällen von 
Urethritis blenorrhagica war der Befund bei 5 ein negativeri bei 3 schwach positiv. 

Bei 3 Fällen von Rheumatismus polyarticularis, bei H Typhuskranken, bei 
2 Diabetikern war der Befund ein negativer, 

Quarelli und Buttino, die gleichzeitig mit mir die Piuzentzsahl der Blut- 
gudanopliilen bestimmten, nahmen Prozentwerte bei Typbus (6 Fälle) wie 9 bis 
20 Pröz., bei einem Fall von Nephotyphns 10 Proz,, bei Bheumatlsmus articularis 
acutus (2 Fälle) 9—10 Froz., bei serösen Pleuritiden b^^ Pro»,, bei eitrigen 
Pleuritiden (2 nicht operl^ite Fälle) und bei metapneumonlseben Suipyemen 
(5 Fälle) HO Proz., mit gleichzeitiger Anwesföhilt von Klterkörperoben M einem 
Fall von eitriger, operierter Pleuritis 20 Proz. wahr. 

Bei nicht tuberkulösen Meningitiden (4 Fälle) war da|g:egen di^ Pfo^fintziibl 
der Sndanophilen 70 Proz., und gleichzeitig waren darunter dia Eiterkörperchen 
im Blut vorhanden; bei der kruppös<in Pneumonie (4 Fälle) bekamen diese Forschor 
Prozentwerte wie 31) und 72 Pröz. am 4., 90 Proz. am 8., 80 Proz. yia 
11. Krankheitstage. 
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Bei 5 Ftilen Ton Bronchopneiimoiiie, woninter ein mit Rheamatis 
artknlaris komplizierter Fall, betrug die durchschnittliche ProzentKahl 

Bd Terschiedenen eitrigen Krankheitsprozessen nahmen diese For 
konstante Anwesenheit der Eiterkdrperchen im Blut walir: Bei einem 
Appendizitis mit Abszess betrag die Prozentzahl der Blntsndanophilen 
bei 2 Fällen von eitrigen Baachfellentzündangen war die Zahl der Snd 
70 Proz. bezw. 54 Proz^ bei einem operierten Abszess des Femnrs 35 
einem dergleichen operierten Abszess nm den After herum 5 Proz., 1 
Fall Ton Osteomyelitis der Tibia 35 Proz., bei einem Halskarbnnkel 
bei dnem Fall von eitriger Hamblasenentznndong 25 Proz., bei ein 
nephritischen Abszess 52 Proz. 

Dagegen war der Befand bei einem Fall von Otitis media poml 
einem an Beptikftmie leidenden Kranken, bei einem Fall von kryptoge 
Fieber schwadi positiv (10—15 Proz.). 

Bei einem Fall von taberkolösem Knochenabszess and bei zwei F 
Rose war der Befand schwach positiv (7; 10; 12 Proz.). 

Cinottl und Roman elli mit eigenen, bei zahlreichen Krankheitsj 
hauptsächlich bei Infektionskrankheiten und Eiterungen, ausgeführten I 
Buchungen, bestätigten die BlutbefundeCesaris-Demels, obwohl dieAnnahi 
Forscher in bezug auf die Genese der Sudanophiten mit der vod Cesari 
nicht vollständig übereinstimmt. — Das Auftreten von Sudanophilen im 
durch künstliche Elngrifi'e auch möglich und kann auch physiologisch, je 
unter gewissen Bedingungen, vorkommen: nach fettreichen Mahlzeiten, so 
Unterhauteinspritznngen von fettigen Substanzen, wurden die sudanophile 
zyten von mir und von Quarelli und Buttino im Blut konstatiert, i 
die Prozentzahl derselben, nach diesen Forschem, bis auf 60 Proz. anste 

So wurden ebenfalls von mehreren Forschem und von mir zahlre: 
male Individuen am Morgen bei leerem Magen untersucht, doch war dei 
der Sudanophilen ein konstant negativer. 

Der Verdacht, das» der sudanophile Blutleukozyt keinen spezifische] 
besonders für eitrige Entzündungen, wie mancherseits angenommen wird, d 
sondern verschiedenen Entzündungsprozessen, bei denen fettige Metamorpl 
Mobilisierung des Fettes vorkommt, gemeinsam wäre, konnte ein berechtig 



Eigene Untersuchungen. Aus dem zuletzt angeführten Grund 
<lie Ergebnisse dieser Blntuntersuchnngen aus klinischen Rücksichten i 
interessant schienen und ein reiches Krankenmaterial zu meiner Verfügui] 
habe Ich mir vorgenommen, dieselben zu wiederholen und meine Aufhier 
auf die sudanophilen und auf die metachromatischen Leukozytengranula z 
und gleichzeitig eine vollständige klinische Untersuchung des Blutes und dj 
nalmie der klinischen Symptome auszuführen. 



— 185 — 

Ich habe ungefähr 90 Kr&nke, die die verschiedensten Infektionsprozesse 
rboten, zwei Diabetiker und einen Fall von oBteomalaklschem Oberschenkelbrach 
tersacht. 

Die von mir angewendete Methode ist diejenige, die von Cesaris-Demel 
rgeschlagen und von den obengenannten Forachem benätst wurde. 

Ich stellte zwei Farblösungen her: I. Farblösang A (Sudan III cg 4, in 
> cc absol. Alkohol geeist), II. FarblOsung B (Brillantcresylblau cg 2 in 20 cc 
isoJ. Alkohol gelöst). Meistens habe ich jedoch eine Mischung der zwei Färb- 
»ungen in gleichen Teilen benfitzt, in welchem Falle die Farbsubstanz in der 
älfte vom absol. Alkohol zu lösen ist. 

Dk& Blut wurde aus der Fingerkuppe oder aus dem Ohrl^ppcber entnommen 
id sofort über den peinlich sauberen, mit der Farblösung bozw. dem Färb- 
^mische bestrichenen Objektträger durcli den Deckgläschendruck gleichmässig 
erteilt. 

Die mikroskopische Beobachtung fand dorch Ölimmcrsion 10-15 Minuten 
acbher unter Benützung der Zentral blutzone des Präparates statt. 

Diese frischen Blutpräparate sind nur etwa eine halbe Stunde haltbar, dann 
"eten künstliche morphologische und chromatische Veränderungen auf. 

In zahlreichen Fällen, um die nützliche Zeitperiode für die mikrosk(»pische 
Untersuchung za verlängern, wurden haltbare Präparate in folgender Weise her- 
estellt: Die über dem Objektträger hergestellten, auf der Luft ausgetrockneten 
(iutpräpai^ate wurden auf Formalindämpfen fixiert^ dann mit Wasser abgespült and 
lit schwach alkoholischer, heiss gesättigter Sudanlösung ungefähr 20 * in * gefärbt, 
ann abermals gewaschen und mit Bizzozzerotscher Hämatoxylinlösung gefärbt 
ind in Glyzerin untersucht. 

Diese von mir mehrmals geprüfte Methode stellt eine Modifikation derjenigen, 
lie Gnyot neuerdings vorgeschlagen hat, dar, und indem sie den Vorteil hat, 
iemlich lang haltbare Präparate zu liefern, passt sie znr Zählung der Leukozyten: 
n bezug* auf die Feinheit des mikroskopischen Befundes dagegen, den sie »'rmög- 
ieht, auf die natürliche Grösse der sudanophilen Körnchen der Leukozyten, die 
ücht unveiilndert bleiben, ist sie nicht mit der vitalen Färbung nach Cesaris- 
Demel zu vergleichen, die den Vorzug verdient. 

Die vitale Blutfärbungsmethode gestattet ausserdem, die metachromatischen 
Kömchen und Schollen, die eventuell sich bildenden Pseudopoden, die Färbbarkeit 
1er Kerne wahrzunehmen. 

Bei allen von mir untersuchten Kranken ist die Blutuntersuchung, bei wich- 
tigsten Fällen, regelmässig jeden Tag oder jeden zweiten Tag ausgeführt worden; 
irleichzeitig worden die objektiven und klinischen Symptome nicht vernachlässigt. 
Ich fasse die Ergebnisse und die Schlussfolgerungen meiner Blutuntersuchungen 
in Krankheitsgruppen kurz zusammen: 

Bei den akuten Lungenentzündungen, die dem Typus der Pneumonie und 
Bronchopneumonie entsprechen, habe ich die sudanophilen Leukozyten konstant im 
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BLut koiwtatiert (30 tintersncbte Fälle); die darchschnittUche Prosenteahi 
betrüg: etwa 30 Pro«.; wäbrend der Krim nnd des Beginns der 5ttlich 
)(ifci(»ii kann sie bei den typiscbon Formen KO Projs. betragen. 

Das Vorhandensein von Eiterk()rperclien Im Blut int sebr bänfig. 

Die I^rozentzalil der Sadanopliibn bei den Fällen, die einen rege] 
Rf^solutionsverlanf aufweisen, nimmt nacb dem Abfall des Fiebers rascb 
in der Kekonvaleszenz beträgt sie null. Bei wandernder Pneumonie 
solchen, die einen atypischen Verlauf zeigen, aiinl dm B f gebnlsw »Mrt s» 
Daa ZTmammt'ntretfen der höchsten Prozentzahl der sudanophilen Le 
im Blut in der Krankheitsperiode, wo die klinische Krisis anftritt, ist 
häufig, docb nicht konstant, weil die Resolutions- und Absorptionsvorgä 
denen das Auftritten der Sudanophilen, wie ich unten beweisen werde, 
ist, vor der KHsis, in dem Moro(*>nt der Krisis oder nach der Krisis, wie 
y. Leidens UnteiNndiungen bekannt ist, beginnen k?>nuen. 

Bei den Mt^tm.^itiden ex meningococco (7 untersachte Fälle) sind g 
die Sudanophilen im Blut konstant wahrzunehmen, und die Prozentzahl Q 
in der aszendierendea Krankheitsperiode 35 Proz. und kann sich bis auf 
erhöhen, wie es bei der Inrupösen Pneumonie und bei e<*hten eitrigen Rntzi 
der Fall aein kann. 

Das Vorhandensein von £tterk(^y]ierchen in zirkulierendem Blut ist 
stant.es Ereignis; desgleichen besteht ein PMrallelismus zwischen der Bescl 
der dui*ch Lumbalpunktion gewonnenen Flüssigkeit und dem Befand der 
philen im Blut; in den Fällen, bei denen jene stark ekrig ist, ist die Pr< 
der Sudanophilen sehr hoch, und darunter sind die EiterkScperchen zahli 
den Fällen, wo die ('erebrospinalfiässigkeit nicht trübe ist und ein niedr 
ziüsclies Gewicht aufweist, obwohl der Meningokokkus in dersflben kons 
iat, sind die Blutsudanophilen sehr spärlich, manchmal abwesend, wie 
von meinen Fällen, die in der Rekonvaleazenzperiode untersucht wurden 
Qenesnng kamen. 

Gleichzeitig mit dem Auftreten eines relativen Wohhseinszustandes 
die Blutsudanophilen ab; sie dauern dagegen so lange wie das Fieber, ol 
mit schwachen Erhöhungen und abgeschwächten meningealen Erscheinuni 
fortsetzt, fast konstant in der Blutmasse fott. ^ 

Bei den protrahierten Verlaufsperioden der Meningitis cerebrospin 
denen, obwohl das Fieber völlig verschwunden ^t, der Patient dock seh' 
ttiederliegt, sind die Sudanophilen manchmal im Blut abwesend. 

Der pathologisch-anatomische Befund beweist in solphen Fällen die 
keil des eitrigen Exsudates und die schon vorgeschrittene Metamorphose d 

Bei einem von mir beobachteten Fall von Meningitis tuberculosa m 
tomen, die auf gleichzeitige Affektion der Gehirn- nnd Rttckenmarkahänt 
ziehen waren, war der Blutbefund in bezug auf die Sudanophilen sehr 
und die Prozentzahl derselben überstieg nicht 5 — 10 Pros. 
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Bei 3 Fällen von eitrigen LeberentzUndncgen (2 Fälle von Angiocholitis 
eappnrativa, 1 Fall von vereiterter Ecliinokokkuazyste der Leber) mit septischem 
Fieber nnd bei einem Fall von paranephritischem Abszess betrag die durchsclinitt- 
liche Prozentzabl der ßlntsndanopliileu, womnter echte Eiterkörperchen vorhanden 
waren, etwa 50 —-60 Proz. 

Bei <yinem der ersten zwei Fälle war der bakteriologische Blntbefand für 
das Bacterium coli, bei dem zweiten für den Staphylokokkus ein positiver. 

Bei den nicht komplizierten, von mir untersuchten Fällen von Abdominal- 
typhös ftberatiegen die Blvtsodanophilen nicht 25 Proz., nahmen aber infolge des 
Auftretens von Komplikationen zu, wie bei «i&eni meiner Fälle, bei welchem eine 
eitrige Mittelohrentzündung eintrat. 

In der Periode, in der das Fieber zu starken Bemisslonen neigt und die all* 
gemeinen Symptome auf eine Verbesserung hinweisen, sinkt die Prozentzahl der 
sudanophilen Leukozyten des Blutes bis auf 5 — 8 Proz. herab und wird gegen 
das Ende der Krankheit null. 

Bei den von mir untersuchten Typhuskranken und bei einem Fall von 
septischer Endokarditis mit Diplokokkämie, die in der medizinischen Klinik zu 
Florenz von mir beobachtet wurden, schien mir das Mitbestehen von zahlreichen 
polymorphkOmigen, mit motacliromatischen Körnchen und Schollen versehenen 
Leukozyten im Blut bemerkenswert. 

Diese Leukozyten blieben in den Tagen der schwenkten klinischen Symptome 
sehr deutlich, waren in den nachfolgenden Tagen und bei zwei FäUen von leichtem 
Typhus spärlich vorhanden. 

Bei diesen Typhuskranken und bei anderen Infektionskrankheiten, bei eitrigen 
Prozessen ist das MitbejE>tehen von sudanophilen und metachromatischen Kömchen 
in demselben Leukozyt ein ziemlich häufiges Ereignis. 

Bei den von mir untersuchten Fällen von Biieumatismus acutus und subacutus, 
bei welchen eine Miterkrankung von entzündlicher, aber nicht eitriger Natur des 
Rippenfells bestand, waren die Sudanophilen desgleichen im Blut zu konstatieren, 
aber die Zahl derselben stieg nicht über 20 — 25 Proz. und nahm in der Rekon- 
valeszenz allmählich bis zum Verschwund ab. 

Bei den an akuten Osteomyelitiden des Femurs leidenden Patienten (4 unter- 
suchte Fälle), bei akuten eitrigen Entzündungen der Lymphdrüsen (6 Fälle), bei 
exsudativen Rippenfellentzündungen (8 unteimichte Fälle) sind die Sudanophilen 
im Blut zu konstatieren, und die höchste Prozentzahl wird bei den Osteomyelitiden 
erreicht, bei welchen zahlreiche kreisende Eiterkörperchen mitbestehen; dagegen 
sind die Sudanophilen und darunter spärliche Eiterkörperchen bei akuten Ent- 
zündungen der Lymphdrüsen spärlich zu konstatieren; dergleichen bei Rippenfell- 
entzündungen, die ein serös-fibrinöses Exsudat aufweisen^ pflegen sie im Blut in 
massiger Zahl vorhanden zu sein. — Bei Empyemen mit starker Verdickung des 
Rippenfells ist das Fehlen der Sudanophilen im Blut möglich, wie bei einem Fall 
ron Torri und bei einem anderen, der unter meiner Beobachtung stand. 
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Bei dem von mir heobaeliteteu Appendizitiskrankeu, dessen Blatunt< 
fji der F^eriode der beg:innenden Resolution aasgeführt wurde, waren die 
bilen Leukozyten im Blut y^m einer massigen Prozentzahl vertreten. 

Bei dem Fall von Milzbrandseptikämie^ die mit Sclavoschem Serum 
worden war, fehlten die Sudanophilen im zirkulierenden Blut. 

Bei einem Fall von Knochenbruch osteomalakischer Natur, vier T 
dem Bmch, and bei einem infolge Magengeschwür stark herabgekomm« 
an einem schleimig-eitrigen Bronchialkatarrh leidenden Kranken, w 
Sadanophilen spärlich im Blut vorhanden; desgleichen bei einem an ] 
diffusa von grippaler Natur leidenden Patienten war der Blutbefand ein 
positiver. 

Bei solchen eingekapselten tuberkulösen Abszessen, bei denen Apyi 
Wohlsein besteht, sind die Sudanophilen nicht konstant im Blut vorband 
falls späiiich und mit mittelgrossen sudanophilen Granula versetzt. 

Bei den tuberkulösen Bronchoalveolitiden (drei untersuchte Fälle, 
zwei mit schwach positivem Befund) können die Sudanophilen, obwohl sp 
ßlut vorhanden sein. 



Klinische Bedeutung der sudanophilen Blutleukozyten. 

Auf Grund meiner Untersuchungen, deren Resultate ich kurz 
habe^ glaube ich, die folgenden Schlussfolgerungen ausdrücken zu dürfen 

Von einem allgemeinen Standpunkt betrachtet, darf die Anwesei 
sudanophilen Leukozyten im Blut nur unter besonderen Bedingungen ein« 
spezifische Bedeutung bekommen. 

Zunächst ist die prozentuale, mehrmals wiederholte Zählung d 
lierenden Sudanophilen für die fehlerfreie Beurteilung von einem Phäno 
unter gewissen Grenzen auch physiologisch vorkommen kann, absolut n 

Die Prozentzahl soll alle sudanophilen Leukozyten umfassen, die Ei 
eben inbegriffen, weil deutliche Unterschiede unter den verschiedenen su^ 
Arten und die echten Eiterkörperchen nicht konstant bestehen. 

Die Konstatierung der Sudanophilen im Blut kann in der Diag 
Abszesse^ die sich in der Bildungsperiode finden, nützlich sein. 

Bei den akuten Entzündungen, die dem Typus der Pneumonie, 
Pneumonie entsprechen, dürfen dieselben nicht als Symptoma praecox gel 
in den ersten Krankheit«tagen der Befund negativ oder sehr schwach 
pflegt; nur nach dem Beginn del Bildung von eitrigen Elementen im 
dungsherd und der Absorption derselben, ist der Befund ein konstant poi 

Dagegen können die Blutuntersuchungen bei oben zitierten Ki 
ziemlich sichere Anhaltspunkte über die eventuelle Entstehung von neuei 
Über die Intensität der Absorption, über das Zurückbleiben von residual 
liefern. 
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Bei der krappösen Pneumonie and bei der Bronehopnenmoiue, besonders bei 
solchen mit atypischem Verlauf kann die fortbestehende Anwesenheit von Sudano- 
philen im Blut mehrere Tage, nachdem ein relativer Wohlbefindenszustand ein- 
getreten ist und das Fieber fast vollständig aufgehört hat, ein sicheres Zeichen 
einer unvollständigen oder verzögerten Resolution liefern. 

In solchen protahierten Krankheitsperioden der Pneumonie stimmt dieser 
Blntbefand mit den wiederauftretenJen Temperatursteigerungen und mit dem physi- 
kalischen Befund, die auf eine unvollständige Resolution hinweisen, der in manchen 
Fällen mehrere Tage nach der klinischen Krisis, obwohl der Patient schon einen 
Wohlseinszustand aufweist, unverändert fortbesteht, vollständig überein. 



Bei der Differeutialdiagnose zwischen Meningitis cerebrospinalis ex meningo* 
cocco und Meningitis tuberculosa, vermag bei der letzteren, auf hämatologischem 
Gebiet, einen nützlichen Anhaltspunkt der niedrige Prozentwert der »Sudanophilen 
zur Differenzierung dieser zwei Formen zu lieternj darüber bemerke ich jedoch, dass 
ähnlich niedrige Prozentwerte auch bei protrahierten Verlaufsperioden der Menin- 
gitis cerebrospinalis ex mentugococco konstatierbar sind. 

Bei diesen Fällen liefert der autoptische Befund, welcher die Spärlichkeit der 
in Gehirn- und Rückenmarkehäuten vorhandenen eitrigen Substanz, die vorge- 
schrittenen Absorptions- und Organisationsvorgänge des Exsudates beweist, eine 
objektive und wohl begründete Erklärung. Deshalb ist die Behauptung von Qua- 
relli und Buttino und die von Micbeli, welche die von mir konstatierte Spär- 
lichkeit der Blutsudanophilen bei tuberkulösen Meningltiden bestätigt haben, in 
bezog auf ihren diagnostischen Wert nicht bedingungslos giltig, wie meine Blut- 
antersuchungen mir bewiesen haben. 

Daraus darf man schliessen, dass das oben erwähnte Difi'erentialsymptom 
nur in den Anfangsperioden der Meningltiden differentialdiagnostisch gelten kann 
und dass bei den Meningltiden ex menlngococco in vorgeschrittenen Stadien keine 
Korrespondenz zwischen der Schwere der klinischen Symptome und der Prozentzah) 
der kreisenden Blutsudanophilen besteht, in derselben Weise, wie keine Korrespon- 
denz zwischen der Höhe des Fiebei^s und der Schwere der Symptome; dagegen 
stimmen die Symptome und der hämatologische Befund mit dem pathologisch-ana- 
tomischen Befunde vollständig überein. 



Bei der Diagnose von eitrigen, in den inneren Organen sich abspielenden 
Prozessen, die manchmal keine klaren Symptome bieten, liefert die Anwesenheit 
von Sudanophilen in massiger Zahl im Blute, desto mehr im Fall dazwischen echte 
Eiterkdrperchen bestehen, für die Diagnose der Natur dieser Prozesse einen wich- 
tigen Anhaltspunkt. 

Bei den zwei von mir beobachteten Fällen von eitrigen Gallenwegentzün- 
dangen mit kleinen eitrigen Herden, bei dem an Paranephritis suppurata leidenden 

FoUa haematolo^ea. IV. Jahrgang. Supplement, Heft 2. 13 
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Patienten, und bei dem Fall von vereiterter Ecbinokokkenzyste der Leber^ 
deutliche Symptome aufwiesen, waren die Sndanophilen und danmier echt 
körperchen im Blnt zu konetatieren (etwa 50 — HO Proz.). 

Der Blntbefond bei diesen diagnostiech gesicherten Fällen von A 
und eitrigen Prozessen in den inneren Organen (Leber, Nieren usw.) vem 
einen wichtigen Anhaltspunkt f&r die zweifelhaften Fälle zu liefern. 

Jedenfalls ist bei solchen Fällen eine genaue und mehrmals wie 
Zälüung der Blntsudanophilen nicht zu vernachlässigen und dem eventueU 
bandensein von £it«rkOrperchen im Blut ein grosser diagnostischer We 
schreiben. 

Bei nicht kompliziertem Typhus abdominalis, bei welchem die Suda 
im Blut stets vorhanden und in massiger Zahl vertreten sind (20 — 25 Pr 
mit dem ZnrQcktreten der Infektion und der Darmlokallsationen parallel i 
ist die Zählung nützlich, weil eine eventuelle deutliche Steigerung in diei 
die Aufmerksamkeit des Arztes auf eventuelle Komplikationen lenken kan 

Im allgemeinen sind die Blutleukozyten, die kleine und mitlelgrosse 
philo Tropfen enthalten, nicht absolut fär eitrige Entzündung spezifisc 
auch beim nicht komplizierten Abdominaltyphns, bei Bheumatismus, bei 
fibrinosa k5nnen dieselben vorkommen; und dürfte erst eine ziemlich hohe 
zahl derselben (über 30 Proz.) oder das Mitbestehen von echten Eiterkö 
fi)r einen eitrigen Prozess sprechen. 



Die klinischen Fälle, wo eitrige Sntzündungeo oder Eiteransain 
bestehen, z. B. Empyemen, und die Sudanophilen Und die Eiterk9rperehen 
fehlen, sind äusserst selten und stellen immer nur eine Ausnabmer jiar. 

In diesen Fällen, die chronisch verlaufende Erankbeifön betreffen 
die phy^kaiische üntersudiong die Einkapselung der entzündlichen Produk 
die den Durchtritt von Zellelementen und deren Zerfallsprodukten zwisel 
eitrigen Herd und der Blutmasse erschwert. 

Andererseits weiss man schon, dass bei solchen chronischen Eitei 
lungen, speziell von tuberkulöser Natur, die mit j.>dophilen Granula v 
Leukozyten im Blut zu fehlen pflegen. 

Eigene mikroskopische Beobachtungen über den Ursprung 

Sudanophilen. 
Die grOsste Mehrzahl der Sudanophilen ist von den Polymorph 
geliefert, da die eosinophUen und die mononukleären ZeUen sehr seit 
sudanophilen Inhalt zeigen; häufiger ist bei den mononukleären ZeUen 
treten von metachromatischen Körnchen und Schollen und eine Akzentiiie 
Exzentrizität des Kerns. 
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in den basopliilen Blatzellen sind sudanophlle Oraniila nie. enthalten. 

Im Verlauf von akuten EntKündun^ren und speziell gegen das Ende derselbeii, 
in der Periode, in der nach Abfall des Fiebers die eosinoplüleu Zellen im B]ut 
wieder aufzutreten pflegen, ausserdem bei zwei von mir untersuchten Diabetes- 
fällen, wo ein toxischer Zustand des Blutes gerechtfertigt Ist, bei zwei von mir 
in den interakzessualen Perioden untersuchten Halariakranken (Febris tertiaua), 
bei welcher Krankheit eine Toxämie klinisch höchst wahrscheinlich ist, ist manch* 
mal zu konstatieren^ dass die physiologischen Protoplasmagranula der eosinophilen 
Zellen des Blutes das Sudan III fixieren und rotgelbHch aussehen. Gleichzeitig, 
aber nicht konstant, sind diese Granula etwas vergrGssert. 

Da heutzutage die Blutuntersuchung mit der vitale Methoden immer mehr 
auf klinischem Gebiet Anwendung findet, so ist dieser Befund der „Sudanophilie'* 
der eosinophilen Granula mir bemerkenswert erschienen, weil die Kenntnis der- 
selben Verwechselangen und fehlerhafte Beurteilungen vermeiden kann. 

Diese eosinophilen, sudanophil gewordenen Granula, auf welche vßh meine 
Aufmerksamkeit gelenkt habe, sollen von den gewöhnlichen sudanophilen Granula 
unterschieden werden, die einfadi Fettropfen darstellen, wofür das Wort „Granula^ 
nicht geeignet ist. 

In bezüg auf die Grenze dieses Phänomens glaube ich, als wahrscheinlich 
vermuten zu dfirfen, dass wegen der Wirkung Von toxischen Substanzen ver- 
schiedener Natur, gegen welche die Eosinophilen bekanntlich so prompt zu rea* 
gieren pflegen, die eosinophilen Granula derselben chemische Veränderungen erleiden, 
infolgedessen stark fetthaltig und deshalb sudanophil werden. 

Wahrscheinlich handelt es sich hier um degenerative Vorgänge. 

Aus diesen Betrachtungen geht hervor, dass die Prozentzählung der Blut- 
sudanophilen und die Beurteilung fiber den Wert des Blutbefondes, diese sudano- 
phile Art nicht mit der anderen, die inmitten der physiologischen Protoplasma- 
granola sudanophile Fetttropfen enthalten, zu summieren ist, weil der Ursprung, 
deshalb auch die Bedeutung desselben ganz different sein kann. 



In b^ug auf den Ursprung der gewöhnlichen Sudanophilen glaube ich, 
folgendes bemerken zu mfissen: 

Die sudanophilen Leukozyten des Blutes, die bei verschiedenen krankhaften 
Zuständen zu konstatieren sind, haben eine doppelte Entstehungsweise: es soll die 
Gruppe der Phagozyten und die Gruppe der Sudanophilen, die einen Degenerations* 
Vorgang darstellen, unterschieden werden. 

Die fettige Degeneration der Exsudate und die Mobilisierung der Abban- 
produkte der Exsudatzellen spielen dabei sicherlich eine wichtige Bolle. Die Tat- 
sache, dass fast alle Sudanophilen von den Polymorphkernigen gdiefert werden, 
femer die häufig von mir wahrgenommene Anwesenheit von beweglichen Pseudo- 
podien bei sudanophilen Blutzellen, die einen normalen, fUrbbaren Kern aufweisen, 

13^ 
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■nd <iie htichfte ProzoDtsahl der Sudanophilen, in manchen ZoBtänden n 
Blatlttokozyten, spricht für den phagozyt&ren Ui^aprang einer beträchilic 
(tersf^lben. 

AQ88erdem spricht die mehrmals von mir bei Blntpräparaten, die 
selben Blutstropfen gewonnen wurden, aosipeAhrte Wahrnehmung von, dnrc 
zytose aufgenommenen, durch Leishmannsche Methode färbbaren, in Pro 
Vakuolen enthaltenen Bakterien und von jodophilen Granula in dem Le 
Protoplasma fltr die phagozytäre Natur der sudanophilen Blutzellen. 

Obwohl bei verschiedenen auch lange Zeit dauernden Infektionskrs 
wie Abdominaltyphus und Kheumatismus polyarticnlaris, bei welchen der B 
filr die Eiterkörporchen ein negativer» doch für die anderen Sndanop 
positiver ist, eitrige Herde nicht vorhanden sind, darf man doch nid 
logische, regelmässig vorkommende Herde ausschliessen, bei welchen inf 
artungsprozessen fettige Substanzen in mSissiger Menge gebildet werden. 



Die von Quarelli und Buttino bei einem an Empyem leidenden 
niiftgefilhrte Beobachtuusr^ bei dem in den Rippenknochenmarkzellen sehr 
iittdanophüe Granula vorhanden waren, die Prozentzahl derBlutsudanophilei 
b^ehr hoch lag, spricht gegen den Ursprung der Sudanophilen ans einer 
Handelte es sich bei diesen Füllen um eine auf die Blutmasse toxisch 
Substanz, so müsste sich ihre Wirkung nicht nur auf die Blntleukozyten 
auch auf diejenigen^ die im Knochenmark liegen, erstrecken. 

Eint; andere Gruppe von Sudanophilen verdankt skheriich ihren 
einem degenerativen I^ozess, wofSr die mikroskopisch wahrnehmbaren 
rangen dieser Leokozyten sprechen. 

Die EntstehuBg derselben im Blnt mfolge eines tox2missehen 
aber^ wie Cesaris-Demel anfangs betonte, ist nicht naebgewieten 
dageg^ei glaube ich^ infolge der unten beschriebenf^n Beobachtungen ann 
dürfen, dass dieser Degenerattonsvorgang in dem ortlichen Entzundnngis^ 
üttdet, woraus sie in die Biotmasse gelangen. 

In bezog auf die Anwesenheit von fettig^egenerierten Ezsvdatielh 
Ertlichen Herden darf man nicht zweifeln; ebenso hat sich schoA Ceaari 
für ^e M9§^chkeit einer Einwandermig derselben in die BlntBMW^ m 1 
die EitertLörperchoi^ pootiv ausgesprochen. 

Diese Mog^dikat ist durch pathologisch gesiehurte Tatsach^i weU l 
Bei seinen letzten Mitteümigen beobachtete Cesarls-Demel, iass zwfs 
Abweichungen degenerativer Natur, die bei zahlreichen Easadatkskos] 
dcnjeuigen, die in einigen, bei denselben Individuum kreisenden Bbitii 
kon&tatierbar sind, ein strikter Parallelismus besteht. 

Die modernen Eenntnisse über die Embolien, die von nicht aMiShoi 
l)«.lien Zellen verursacht werden, welche aus versehiedenen KorperergaBia! 
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Plazenta usw.) zerrissen werden können und in die BIntmasse gelangen, sprecbeu 
zugunsten der oben erwähnten Möglichkeit. 

Denken wir an eitrige Entzündungen des Knochenmarkes, wo die Wechsel- 
beziehungen zwischen den ZellelemcnteD dessdben und die der Blntmasse physio* 
logisch intensiv vorkommt, so erscheint die Möglichkeit der Eiowanderang von 
fettig degenerierten Zellelementen in die Blntbahnen recht wahrscheinlich. 

Infolgedessen glaube ich, annehmen xq dürfen, dass eine ziemlich beträclit- 
licLe Gruppe von solchen gewöhnlichen Sudanophilen, bei welchen die histologische 
Beschaffenheit für einen degenerativeo Prozess spricht, wirklich degenerierte Exsu* 
datleukozyten darstellen, welche in dem Entzündungsherd, nicht aber in der zirku- 
lierenden Blntmasse, einer fettigen Entartung unterlagen. 

Die Besiehungen zwischen den Verlaufsperioden der <mtzündlichen Prozesse, 
insbesondere bei Pneumonie, den i^ich dazu gesellenden Bakteriämien und Tox- 
ämien und dem Auftreten von Degenerationssudanophilen im Blut, sprechen zu* 
gUDSten der oben angeführten Erklärung: bei der kruppösen Pneumonie pflegen die 
sudanophilen Leukozyten im Blut vor der Krisis und vor dem Beginn der Absorp- 
tionsvorgänge nicht aufzutreten, auf jeden Fall siiid sie vor solchen Erankheitg- 
Perioden sehr spärlich, dagegen beginnen die zur Pneumonie sich gesellende 
Diplokokkämie und die hetrtlSfeude Toxämie, ßchou in den ersten Krankbeitstagen. 

Die mächtige Prozentzahl von Sudanophüen, die während des Verlaufes des 
Abdominaltyphns nicht 25 Proz. übersteigt, steht mit der massigen und graduellen 
Bildung von fettigen Substanzen, die in den Darmlokalisationen*) (Pey ersehe 
Plaques und Solitärfollikel] stattfindet, vollständig im Einklang und spricht 
gegen die eventuelle KUdung derselben infolge des Einflusses der Typhustoxine auf 
die Blutmasse ;^ Wllre dies der Fall, so müsste die Zahl der Sudanophüen sehr 
hoch sei«, da die toxischen Substanzen über die ganxe Blutmasse ihre Wirkung 
entfalten. 

Ausserdem soll nicht vergessen werden, dass bei verschiedenen untersuchten 
Septlkämiefftllen, bei welcheu die Anwesenheit eines entzündlichen Herdes aus- 
geschlossen war, die Prozentzahl der Blutsudanophilen, trotz der Bakteriämie und 
der Toxämie, sehr niedrig war (5 — 10 Proz.), wie auch bei zwei von Quarelli 
und Buttino untersuchten Fällen und aus einigen Fällen, die unter meiner Beob- 
aclitung standen. 

In bezug auf die Typhuskranken dari' man nicht vergessen, dass neben dem 
toxämischen Zustand die Erweichung der Peyerschen Plaques und der Solitär- 
follikel fast regelmässig stattfindet, und dass der Grund der typhösen Oeschwäre 
und die erweichten Follikel an fettigen Substanzen reich sind (v. Hage- 
meister). 

Infolge Beobachtung meiner Fälle durch den ganzen Krankheitsverlauf und 
der häufig wiederholten Zählungen der Blutsudanophilen und der Wahrnehmung 



*) Die Miterkiankung der ifesentciialdrüseu soll auch in Erwägimg gezogen wewlen. 
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der kUniieheii SjrmptOise, hab« ich dea Eindrick bekommeu, da» daa A 
das Fortbestehen und da« Venchwindsa denelben im ZnaanmeiihaBg 
Bvoliitloiispcrioden der typhOMn Oecchwün iteht 



In den elnxelnen V&Uan besteht swisehea den Degenerationssndanopl 
deigeiiigeii, die pbagDsyUre Zellen danteilent selbst bei demselben Kraiili 
konstante VerhAltnisEahl; bei einigen meiner FUle waren die erateren 
and über die letKterea sicher überwiegend, bei anderen Fftilen waren sie 
dagegen traten die phagoiytnren Sudanophilen stark in den Vordergrund. 

Dieser Befand ist wahrscheinlich der wechselnden Intensit&t der 
Degeneration der Rxsndataellen und der Absorption laxnschreiben, in dere 
genese der Wirkung der bakteriellen Toxine und den verschiedenen Orade 
Intensität der Absorptionsvorgünge und der Phagosytose, die bei Infektic 
helfen nicht gleiohmüssig sich abspielen, ein grosser Wert ankommt 



Sieht man von spesiellen Ansnahmen, wie ünterhanteinspritzunj 
fettigen Snbstanien» Einführang von fettreichen Mahlaeiten, ah, so stami 
sndanophile Blntlenkozjrt ans einem entafindlichen Herd, welcher, im 
Pronentaahl der gesamten Sndanophllen 25 Pros, übersteigt, oder dacwisefa 
8iterk5rpefcbea wahrnelimbar sind, meist^ntenteils von eitriger Natur 
muten ist 

Für eine fehlerfreie Beurteilung des Vorkommens von sudanophil 
leukosyt«n rar Diagnose von entaündlichen Proaessen ist das seltene / 
derselben bei Diabetikern und bei sehleimig-eltiigcn Bronchialkatarrhen i 
vergessen. 

Nach EbBt^'inB Untersuchungen sind diese Fetttropfen enthaltendei 
Ejten im Blut ipärUch und nicht im Verhiltnis mit dem erhebllchea lipi 
Zustand wahrpenommen worden. 

Letathin oraielte do Marchls, wie oben erwihnt, bei einem Di 
einen negativen Erfolg, desgleiehea war der Befand bei iwei von mii 
suchten Diabetikern ein negativer. 

Über die Anwesenheit von fettigen Tropfen In airkuUerenden Lei 
bei Hunger und marasmischen Zustünden liegt bis Jetat kdne klinisch« 
aehtung vor. 

Traina konnte In den Kapillaren des Knochenmarks von einem H 
lisehen die Anwesenheit vwi fettigoi Tropfen in den Leukotrien wahmel 

Bei einem der von mir untersuchten Fülle, bei welchem es sich u 
infelge von chronischem Magengeschwür stark herahgekommenen Patienten 1 
welcher ein fertsclireitendes Verschwinden des Bsservefiottes darbot, wan 
üche Sudanophile im Blut konstatierbar, welche nicht sdt «er HoMUsier 
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Fettes, sondern mit einem gleichzeitig bestehenden schleimig-eitrigen Bronchial- 
katarrh hdohst wahrscheinlich in Zusammenhang standen. 

Wie ans diesen and ans anderen von mir ontersnchten Fällen hervorgeht^ 
können die sdileimig-eitrigen Bronchlalkatarrhe mit der Anwesenheit von Sudano- 
philen im Blut sich gesellen. Deshalb ist bei zweifelhaften Fftllen, bevor man 
ehoien Schloss folgert, die eventuelle Anwesenheit von schleimig-eitrigen Bronchial- 
katarrhen in Erwftgnng zu ziehen. 



Die von mir and anderen Forschem aasgeführta Konstatiening einer starken* 
Prozenteabi von Sudanophilen im Blut der Pneamoniker liefert so einen histo- 
logischen Beweis der innSchst von Zaccarelli, später von Zimmermann nnd 
Knasmaal wahrgenommenen Lipftmie bei Pneamonikem. 

Dieser Blntzastand ist später dnrch B5nnigers Untersachnngen bestätigt 
worden, der bei einem Pneamoniker, aas dem fHschen Blate einen ätherischen 
Anszag von 0,96 Proz. bestimmte, indem der Ätheranszug des normalen Blutes, 
nach demselben Forscher 0,75 — 0,85 Proz. beträgt. 

Die Anwesenheit des pneumonischen Herdes, woraus durch Absorptionsvor*^ 
gänge and Phagozytose sehr reichlich fettiges Material mobilisiert wird, stellt 
die Haaptursache dieses kurzdauernden lipämischen Zustandes dar; dagegen spielen 
die schon hervorgehobenen Störungen in der Atmung wegen der Lungenentzündung, 
die Mobilisierung des Reservefettes (Lummert, D'Amato, Bönniger) wegen 
der angenügenden Ernährung keine wichtige Rolle. 

Die kurze Dauer dieses lipämischen Zustandes der Pneumoniker steht mit 
der knnen Daner der Anwesenheit von Sudanophilen im Blut, mit der Verlaufs* 
und Resolutionsgeschwindigkt^t der Pneumonie vollständig im Einklang. 

Da die kreisenden Blutsudanophilen ausschliesslich aus der entzündeten Lunge 
stammen, so müsste das ans der Lunge zurückkreisende Blut, das grösstenteils 
in den linken Vorhof sich entladet, einen höheren ätherischen Extrakt, als das zur 
Lange iliesseude venöse Blut, das grösstenteils durch die Lungenarterien in die 
Lungen gerät, enthalten. 

Um einen direkten Beweis dieser Differenz in dem Ätherextrakt der zwei 
Blntarten zu bringen, habe ich bei der Autopsie eines Pneumonikers, bei welchem 
«n letzten Lebenstage zahlreiche Blutsudanophilen nachweisbar waren (ungefähr 
60 Proz.), zwei bestimmte Blutmengen aus dem rechten und au$ dem linken Vor- 
hofe gesondert gesammelt und den ätherischen Extrakt derselben bestimmt. 

Die Ergebnisse sind foigende: 



Blutart 


Gewicht 

des 

getrockneten 

Blutes 


Gesamter 
Äther- 
extrakt 


Äther- 

cKtrakt 

Procont 


Venöses Blut 
ArtehcilesBlut 


6,43 g 
18,23 g 


0,211 g 
0,516 g 


3,28 g 
4,21 « 
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Bei diesen Zahlen der Ätherextrakte ist der Unterschied so dentU 
ein höherer Fettgehalt des ans der Lunge zaräckfliessenden Blntes, im 1 
mit dem des venösen Blutes in diesem Fall unlenghar war. 

Zieht man in Erwägung, dass das venöse Blut, welches die fettigen 
Verdauungsappfvrat eventuell kommenden Substanzen enthält, so wird die 
zwischen den Werten der ätherischen Extrakte der zwei Blntarten noch 

I)er höhere Ätherextrakt des aus der entzündeten Lunge zurückfli 
Blutes bestätigt die schon aus histologischen Befunden berechtigte, obei 
sprochenen Vermutung über den Ursprung und die Mobilisierucgswege von 
Entartungs- xmi Zerfallsprodukt aus einem pneumonischen Herd in direkte 

In bezug auf das Vorkommen von Kömchen und Schollen in dem 
zyteuprotoplasma bei Infektionskrankiieiten, die durch das Brillantcresylb 
metachromatisch ftrben, raöclito ich hier nur bemerken, dass unsere K< 
über dieselben ihren Ursprung von den Färbungen des Blutes und einigei 
mit sogenannten vitalen Methoden herleiten, wie sie von Pappenheim, 
Uhma. Bibergeil, Rosin und Bibergeil «ngewendet wurden. 

In bezug auf die Deutung dieser Gebilde, welche neuerdings als 1 
einer trüben Entartung des Leukozytenprutoplasma und als Zelltrümmer (^ 
terielie, durch Phagozytose aufgenommene Haufen angenommen wurden, gli 
mit dem Urteil zurückhalten zu müssen, da die Untersuchungen darüber no 
abgeschlossen sind. 



Meinem verehrten Lehrer, Prof. Grrocco, spreche ich hier für die i 
zu diesen Untersuchungen und für die Ratschläge, die er mir zuteil werd 
meinen besten Dank aus. 
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Mes recherches h^matologiqiies ont pour bnt d apporter ane contribi 
diagno8tic de Ia ciirhose h^patiqne. Cette maladie n'est plns maintenati 
qa'antrefois, coniid^r^e comine an processns uniqne; mais eile comprend vn 
de tableanx morbides, qni ont pour sabstratam 1'infiammation chronique 
ditfarent par Ia pathog^n^e et se manifestant par nn tableau symptomat 
bien divers et souvent fort distinct. Ce travail pourraient sembler, d 
abord, une ^tnde presque saperflac, d'ancuii avantage pratlqne; mais c( 
Yondra bien considerer et celui qni a de Texp^rience personnelle par 
\ ces malades, sait d^jä qne si le diagnostic d'nne cirrhose est sonven 
partois 11 est tont autaut malais^, an contraire, et nous tient, pendai 
tempSy incertains et perplexes. li y a plns : tont le monde connait, d< 
par preave, que si nons ponvons etre de qnelqae atilit6 k ces patients 
qnemment de grande ntilit6)p cela ne nons est possible qu'aa dehnt de Ia 
lorsqne le Processus connectif n'a pas encore apport^ des d^äts irrem^dis 
parencbyme h^patiqne; mais nons rencontrons, malheureusement, de bien 
difficult^s, et tfbs souvent insarmontables, k cette p^riode, fante de syn 
ponr d^voiler le proc^s iuflammatoire dn foie. 

Nulle ^tnde donc, intentionn6e k nous foumir qnelque nouveau sig 
diagnostiquer pr^coc^ment Ia cirrhose, lorsqne Ia Phänomenologie est si pai 
saurait @tre n6glig6e et taxAe d'inutilit6 par le mMecin praticien. 

Plusieurs s'occnp^rent d'investigations hematiques dans les cirrhoses, ce] 
ä, vrai dire, si au btget de quelque forme, comme, par exemple, celle de Ba 
nombreuses recherches abontirent ä quelque issue; quant anx autres variet^ o 
bien peu de chose, seit pour Ia p^nurle, Soit pour l'incompl4tivit6 des obsei 

Nons pouvons bien, sans peine, nous convaincre de cela, en co 
les travaux d'hömatologie de Hayem, de Wlayew, de Linbeck, de 
d'Ewinge, de Cauvin. Je pense, donc, qne mes recherches, poursoivi 
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tout« la dillg:<'.ncn possible dans une sMe de malades obflerv^s k la CUnique et 
affeet^ de diverses fomies de drrhose bien stabile, chez qnelques^uns coDfirm^es 
]ii6aie i>ar l'antopsie, ne soiont pas negligeables. 

Hithodes employoe» dans les recherches. — A l'endroit du d^noxnbre- 
neftt des globales, j« me suis quasi coustaiuroent servi de Tappareil Hayem*Nachet; 
pour la snppatation de Thimoirlobine, de Tappareil de Fleischl. 

lies preparatioBs mieroseopiqnes farent obtenoes en ^teodant une gontte entre 
deuz petita verres eoavre-objet^ oa bien k Taide d'un ^talement avec la baguette 
de venre snr nn porte-objet, 0xant ensnite le sang i la cbaleur, k I'alcool absein, 
ä Taleool avec 6ther, anx v&penrs d'acide osroiqne et de formol. Ponr la difFe- 
rendation des lencocytes, j'ai fait nsage snrtont de la triacide d'Ebrlich, fonrnie 
par Örttbler, en prenant ponr base 500 g^lobnles blancs an moins. 

Qnant k T^tnde des particnlarit^s des divers ^Itoents, je me suis servi des 
coloratioiui de Päppenb^im avec la metbylgjün-pyronine, de Michaelis, de 
Oiemsa, et de la coloration vitale avec le bien brillant de Cresyle. 

Ponr la recbercbe de Talcalescenee dn sang, j'ai en reconrs k la m^tbode 
de Landois; ponr l'isotonie. k celle de Hambnrger-Viola. L'examen dn sang 
ftat par moi pratiqn^e, dans chaqne cas en partionlier, k diverses p^riodes de la 
maladie, k nn temps qnelqne pon ^lotgn^. de la paracentese et des repas« 

Je reporte dans le tablean qni va snivre, par brievet^, senlement qnelqnes- 
nnes des recberches faites snr cbaqnt^ cas en particnlier. 

En jetant un conp d oeil snr le tablean pr^c^dent^ on voit anssitdt qne le 
r^stfltat de mes recherches ne s-ecarte pas de eelni de bien d'antres qni 6tndi^rent 
Thömatologie dans la cirrhose. II s'ensnit qne le nombre des h^maties se tronve 
amoindri d'nne facon plns on moins marquante, amoindrie de mfime lenr rösistance, 
ainsi qn'a ^te dfjä d6montre par Maragilano et Oastellino, lencop6nie qui 
atteint son plns haut degrö dans la forme de Banti, et abaiss^e 6galement la 
valenr globnlaire de Th^moglobine. 

Les plaqnettes, contrairement anx formes d'an^mie primaire, lencämie, Chlo- 
rose, etc., sont rares et on n'y apergoit nnlle forme hyipertropbiqne. 

Le degr6 d'alcalinit^ dn sang est dimion^; moi, cependant, je ne Tai pas 
troav^ descendn de beanconp, ainsi qne Tanraient v6rifi^ d'antres observatenrs, 
pent-^tre ponr le fait qne je n'ai pn la recbercher dans beanconp de cirrhotiqnes 
valgaires k Stade avanc6 de maladie. 

La forte diminntion de l'alcalescence, on la reucontre sp^ialement dans les 
cirrhosea, mais on la tronve en ontre dans les antres maladies dn foie et des 
voies biliaires, qni saccompagneut k Tict^re; si bien, qne De Kenzi et Harotta, 
dans nn cas d'ict^re intensecons^cntif k nn oatarrhe gastro^duod^nal, tronv^rent le 
sang acide; et dans nn cas dli^patite interstitielle avec oatarrhe gastro-dnodtoal 
et lettre intense, ainsi qn'en nn cas d'atrophie janne aignS dn foie, la r6action 
da sang 6tait nentre. Cela fait pensj^r qne dans les catarrbes et dans les antres 
maladies hepatiqnes, se forment den prodnits de d6composition acide. En effeti 
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V. Jaksch trouYa qae daos les maiadies da foie, avec destruotion, plus ov 
At^udue, da parenchyme b^patiqoe, on constate Boavent ä, Tendroit des orin^ 
n?marqaable qaantiU d'acides gras. 

Un aitre flüt saillant ^mersre de mes rechercbes : il concerne raccroia 
dit» Uastzellen dans U sang: de ces malades. 

Rapport entre Mastzellen et Usion h^patiqae. — J'ai eonceutre 
fl^ments ane attention sp^iale, poar ia significatioD qa'on doit leor at 
dam les alt6rations da foie, m'appayant sor les rechercbes qae mon o 
Haietti 6t moi avons r^ceimnent achev^es et communlqa^s. 

Poar cette 6tade, noas avons fait des rechercbes ä Taide de la eol 
tilaci.de d'Ehrlich et de la thionine, et da blea de tc^aidine rapport aa c 
D«>cessaire, apr^ fixatlon h la chalear de 110^— 120^ 

A la v^rit^, en exi^atant des coloraticms et des sas colorations & V^ 
pr£paratioDs obtenacs par 6talenient, sartoat en rapport aa foie des animaa] 
remarqalunes des cellales Eosinophiles normalemeut constito^es, avdc granolatiou 
boUe coalear roage-vif, et d'aatres chez lesqaelles les granalatlons sont, en 
dhcjoior^f ou bien d'une teinte blancb&tre» si la sttr-coloration a en liea 
eoatre, les Hastzelleo, lesqaelles, commanöment avec la triacide, präsentem 
ip-juialations toat & fait d6color6t*s et soas forme de grosses granalatlons Uane 
moQtraient, dans ces m6mes pr^parations, de fin6qaentes granalations teinte 
rüugo assez brillant; poar ces Elements aossi, la doable eoloration sert adn 
mmt bien k rehausser le contraste d'afAnitE poar los coaleai*s addes et bs 

Ces ph^nomönes d^lioats de natnre chimiqoe, ayaat liea dans les < 
^MSJnophiles et dans les Hastzellen, constitaent an fait d'importance specii 
st^et doqoel noas avons insistö et qai se rapporte (k L'organe oi iis se dEvel< 

Le si4ge de ce ph6uomöne est sartout le foie : en effet, noas ne '. 
jünds constatE dans le sang circalant, ni dans les pr6parations par Etalem 
uKielle osseuse; sealement qaelqaefois, male rares, noas avons pa observer an 
de cela dans les prEparations par Etalement de rate sor nombre d'essals aco 

NoQs croyons poavoir ezpllqaer oettei modification de la colorabilit^ d< 
nulations Offerte par les cellales öosinophiles, et par les Mastzellen da f 
admettant qa'll se prodalt dans cet organe an proc^s fort d^licat de cai 
rhliuiqae, consistant en ane r^daetion de Mteient addophile de la cellule 
I»hUe, d'aprös laqaelU les granalations respectives perdent la classiqne i 
pt^ar les coalear» addes et assament, en mfime temps, obo aatre propriEt6 cfaj 
qd les rend propres aaz coalears basiqaes. Par lä an fait int^ress 
Htia, 4 savoir qae le foie peat fttre an organe de d^rivation d'6U 
Ttasophiles, c'est*4-dire de Mastztfllen. 

Afln de oorroborer nos vaes, noas. avons cito qaelqaes ezemples em] 
t\ la Pathologie hamaine, en verta desqaek 11 apparaissait Evident qae da 
tajnes altErations, aaxqaeües est soamise la fonction hEpatiqae, on remarqi 
rapport proportionnel et inverse entre Eosinophiles et Mastzellen. 
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Cr, c'est pr^ciB^roetit par mes recherchee sar diverses affections da foie, 
qu'il m'a ^t^. poflsible de poavolr fortifier davantage notre hypothöse : et c'est 
dans l66 cirrhoees h6patiqueB qu'il m'a ^t6 donn^ de les rencontrer en plus graiid 
nombre et avoc pla^ de cmstauce : je n'ai Jamals v^rifiö, cependaot, }e 2(i^/^ de 
lAastzoUeQ, comme Bigart, qui constata pareii chiffre en nn cas de cirrbose 
biliaire hypertrophique^ qnolque je les aie troavees, moi-m^me, grandemeiit ang- 
mfütees soas cette dorni^re forme. 

Consid^rations diagiicstlqnes sur le r^snltat h^matologlqne. — 
L'examen da sang d'individas affect^s de cirrbose b^patiqae, tel qae noas avons va, 
denote, avant toat, nn certain degrö d'an^mie, Joint k ane paavret6 relative 
d'h^oglobine; neanmoins ce fall atteint an degr^ plos saülant encore dans le 
carcinome, daos le sarcome da foie et du peritoine, comme oii obserre soayent anssi 
dans la pMtonite tabercaleote. 

Les globales roages da sang offrent, dans toates les formes 9p cirrbose^ 
des modifications d'ane eertaine importance, soit par rapport ^ lear nombre, soit 
en consid^ration de lenrs qaalit^s morpbologiqaes. La diminntion de nombre e$t 
d'antant plas sensible qae la maladic e«t plus avanci^e; cependant, oA ils atteignent 
an abaissement notable et plas grand qae dans tootes les antres formes, c'est dans 
la maladie de Banti, dans läqaelle se troaye anssl beaucoup dimin«6 k potir- 
eentage de Th^moglobine et la valear globolaire est, poar la plapart da temps, 
fort inf(6rienre k Tanit^. Pareii fait se v^rifie aussi, quoiqne moins pronono^, 
daoB la cirrbose de la malaria. 

A l'endroit des aatres cirrboses, aa contraire, la diminntion et la valear 
bemoglobiniqae est g^neralement proportionnelle aa cbiffre des globales roages. Ob 
remarqae fr^aemment en ceax-ci des grannlations basophiles, qae noas rwcon- 
trons en plas grande qaantit^ daus la cirrbose de Banti. La r^sistance da 
globale roage, est amoindrie m^me dans les cas 6tadi6s par moi äa moyen des 
solations eblorosodiqaes, par la m^tbode Hambarger- Viola. Le maximam et le 
minimom de r^sistance, notamment, sont dimina^ plas poor les cirrboses volgaires 
qae poar les Uliaires; et ä l'^gard des premieres, eile est signal6e dans les maladies 
de Banti. 

Mais un aatre fait ressort de la pathologie da sang cirrbotiqne, en Oppo- 
sition ä celai des tamears malignes da foie, da peritoine et des aatres vise^res 
abdominaax, qui eontraste, soavent, meme avec la p^ritonite tabercaleose, c'est'ft- 
dire an degr^ de leacop6nie p]as oa moins trancbee, selon la forme de 
cirrbose. 

Les globales blancs sont piatot rares dans toates les cirrboses, k Fexceptioii 
des cirrboses biliaires, oü Ton renconti'e, h Tinvei'se, an certain degr6 de leacocy- 
tose. Une leaoop^nie plas remarqaable, sor läqaelle Senator attira, le premier, 
Tattention, se manifeste dans la forme de Banti; eile est anssi fort saillante 
dans la cirrbose de la malaria. 

Poar ce qai est de la formale leaoocytaire, nous devons noter qiif^ dans 
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h (;irrhos6 de la malarla et dans celle de l'affection de Banti, le pooreent 
ty^kiphocytes et des mononucl^^s est an peu au-dessns de la norme. 

Les cellnles Eosinophiles sont platdt rares, tandis qae, an contr« 
valenrs des Mastzellen atteignent des chiffres constamment snpErieur 
noniie, qni est de 0,50 pour cent 

An sujet dn cas Rapha^l S., avec cirrhose biliaire de Hanot, le 
de celles-ci parvient jusqn'an 3,14 ponr cent. 

Dans le morbus de Banti, anssi, ces ä^ments arrivent & des pro] 
au-dessos des antres formes de cirrhose : relativement ä celle de la malai 
verifiE, an contraire, an progr^ des formes en destmction. 

Les valeurs' Elev6es du pourcentage des Mastzellen, n'ont pas lenr 
p2wt la p^ritonite tubercnlense, ni ponr les antres proe^ n'interessant ] 
glande h^patiqne; d'antre part ces valenrs ont de l'analogie avec les pj 
nmrbides dans le foie, tels qne le sarcome et le carcimone dn foie, Tangiochol 

Par snite de mes recherches et de Celles de Candela, etc., il r^si 
«>atre, qne les cellnlea Eosinophiles sont rares, sonvent tont k faii 
qnantes, Observation qni pent intEresser la diagnose diffErentielle avec 1 
d'Echinocoqne, oä dans la gEndralitE des cas, d'aprEs les Etndes de Neu 
d'autres, ces Elements se tronveraient en exnbErance. 

Le lEger abaissement du ütre alcalinomEtriqne du sang, qne j'ai ^ 
chez les cirrhotiqnes qne j*ai EtndiEs, plus jnarqnant par les formes biliaires 
df's exemples dans les investigations d*antres stndienx, spEcialement en c 
Barmin (5 cas de cirrhose sans ictöre); ces antenrs constatErent le fait d'm 
meme plus absolne, surtont qnand ä la cirrhose vient s'^jonter ä lUctere (J 
De Benzi, Hariotta, Bnrmin, Mosnmeci et antres). Dans la p^ 
tnbercnlaire eile ne serait poiut abaissEe (Mosnmeci, Peiper); eile le 
par contare, dans les processns nEoplastiqnes. 

Le P. S. est abaissE dans la maladie de Banti et dans la drrhos 
itiülaria. Les plaqnettes sont moins freqnentcs dans la cirrhose ynlgaire. 

Je vais indiqner, en demier lien, nne antre recherche assez recente, 1 
dans les cas de lencocvtose, pent avoir nne certaine valenr diiforentielle < 
iUgnoetic de cirrhose biliaire et l'abces dn foie : eile se rattache i la ] 
dans les lencocytes de grannlations plns on moins grosses, qne Ton 
ä Taide dn Sudan in, et qne Cesaris-Demel, Facchini et Milan 
cuDfliderent oomme de la graisse, et k des grannlations qni se teil 
avec Tiode, regardees comme glycogEne: les nnes et les antres neos indiqi 
la presence des globales de pus. par Ik nn fojrer snpporatül 
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Unsere derzeitigen Anschauungen über Natur, 
Herkunft und Abstammung der Plasmazellen und 
die Entwicklung der Plasmazellfrage. 

Von 

A. Pappenheim. 

Eine jüngst erschienene Arbeit von Sabina Maciesza-Zelenska, 
diesen Blättern noch referiert werden wird, veranlasst mich, nochmals kurz i 
-iStandpuukt zur Plasmazellfrage, den ich mit nnbedentenden Modifikation 
l^rinzip seit 1902 vertrete, und der von dem zur Zeit herrschenden nicht \ 
ttch differiert, zu präzisieren. 

Unna bezeichnete als iPlasmazellen gewisse in Entzündungsherde] 
findende meist ein- und rundkemige Zellen, deren Plasma eine ausserorde 
Avidität für basische Farbstoffe aufwies. Bei exzessiver Zytoplasmafärbni 
ftcheint der Kern bläschenförmig fast ungeförbt, das Plasma unregelmässig 
tind schollig granuliert. Unna deutete wegen dieser entfernten Ähnlichk< 
BindegewebRzellen diese Gebilde als histiogen, d. h. aus Bindegewebszellei 
standen. Die Bindegewebszelle hypertrophierte, wird ödematös, zieht ihre 
bätze ein und rundet sich ab. So würde aus einer Bindegewebszelle eine um 
nur eine Plasmazelle. 

Diesen Standpunkt vertritt er noch heute, und mit ihm hat ihn in 
extremen Form vertreten allein nur noch L. Ehrlich. Pappenheim ha 
in dieser Form niemals vertreten. Pappenheim hat vielmehr darai 
merksam gemacht, dass in dieser Oruppe von Unnaschen Plasmazelle! 
s^hiedenste Gebilde zusammengeworfen und untergebracht sind, bindegewebii 
}^mphozytoide; unter den entzündlichen Beizen erlangen sowohl gewisse* 
gewebszellen wie daselbst vorkommende lymphozytische Elemente die Eige: 
abnormer tinktorieller Basophilie. Die Pappenheimschen Feststellunge 
Ausführungen aber bezogen sich stets nur auf die eigentlichen echten I 
Zellen ün engeren Sinne, d. h. die lymphozytischen Zellformen Harscht 
Von ihnen hat Pappen heim, soweit sie in Entzündungsherden vorkommen 
angenommen, dass sie an Ort und Stelle lokal aus lymphozytären Ele 
gebildet werden, dass aber diese letzteren lymphozytischen Elemente nicht 
nur zum allergeringsten Teile) aus dem Blut emigriert, hämatogener Natu 
sondern in der Adventitia der Gefftsse präformiert oder aus histiogenen 
zollen innerhalb dieser Ge^swand nengebildet;. somit histiogener Abkunft, hif 
[jymphozyten seien. 
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In hi8t.orischer Hinsicht wfir es allerdings zuerst M^rschalko, der aus (]<?.? 
Gruppe d«r TT n naschen Plasiuazellea die lympbo^ytoiden Elemente als besondere 
Gmppe eigentlicher Plasinazellen heranshob. Unstreitig bat Unna diese Zellen 
ebenfalls gesehen and gekannt; nnr setzte er sie in genetische bxw. artliche 
Gemeinschaft mit jenen anderen, äloher bindegeweblichen aber nicht eigentlichen 
Plasmazellen. Jedenfalls liat Unna die g^nze PlasmazeJlfrage aufgerollt, die im Ent- 
zündangsherde anftretenden stark basophilen ZeUen znei'st beschrieben nnd lienannt. 
Es ist aber Marschalkos Verdienst, eine gewkse Zellgmppe hieraus noch 
besonders abgegrenzt, besehrieben und wohl charakterisiert zu haben, denen er 
allein die Unuasche Bezeichnung „Plasmazelle^ beigelegt wissen wollte. Diese 
Zellen werden häufig noch heute vielfach als Marschalkosche Plasmazellen be* 
zeichnet. Nachdem der andere Rest der Un naschen Plasmazellgemeinschaft, d. h. 
die „im Plasma gefSUrbten'' chromophilen mit Fortsätzen versehenen Zellen von 
Joannovicz nnd Enderlen-Justi ala Bindegewebszellen, als histiogene Elemente 
anerkaunt und z.T. als jnnge Fibroblasten erkannt nnd gedeutet waren, hat man 
öfters diese letzteren Gtebilde>~ diese aneigentlichen PJafmazellen als Un nasche 
jene anderen, mehr lymphozytisch rundlichen Zellen als Marschalkosche oder 
eigentliche Plasmazellen bezeichnet Zweckmässiger dürfte es sein, jene im Plasma 
stark basisch gefilrbten Bindegewebszellen überhanpt nicht als Plasmazellen, s<mdem 
als hypei^lMMophile Bindegewebszellen (Fibroblasten) zu bezeichnen, nnd dann in 
dem Rest^ der zu dieser Gruppe gehörigen Marschalko -Zellen die eigentlichen 
Piasmazellen xat* e^oxi^v zu erblicken. 

Um diese letzteren Gebilde allein drehte sich nun auch die ganze weitere 
eigentliche Plasmazellft'age. Marschalk o war der erste, der, entgegen Unna, 
diese Gebilde nicht ans jenen andern im Plasma gefärbten Bindegewebszeilen ab- 
leitete, sondern ihre eigene lymphozytische Natur erklärte. 

Er zeigte, dass diese Zellen bei weniger exzessiver Plasmafärbnng mehr 
weniger rundlich ovalär sind, einen runden meist exzentrischen, von der stark- 
gefärbten Plasmaperipherle durch einen (die Astrosphäre enthaltenden [Pappen- 
heim, Maximow]) heller gefärbten Hof getrennten Kern besitzen, dessen Chromatin 
meist in typischer Weise (nach Pappenheim als Radkern) zentripetal raÜiUr 
orientiert ist^) Im Zentrum kann man mit Pappenheims Methylgrüu-Pyronin- 
methode zumeist einen zentralen Nukleolus nachweisen. 

Unter diesen echten lymphozytiformen Plasmazellen wollte vorübergehend 
Almquist die im saftreichen sukkulenten, mit Eitemng nnd Exsudation ein- 
hergehenden Granulationsgewebe vorkommenden mehr rundlichen Gebilde als 
Uarschalkosche Zellen xav* i^oxi^v bezeichnen, dagegen die im trocknen Gewebe 
bei mehr chronischen und rein produktiven EntzQndungen sich findenden etwas 
unregelmässiger konturierten Zellen als „Plasmazellen vom Unnaschen Typns'*; 
diese wären dann natürlich zu nnterscheiden von den Unnaschen histiogenen un- 

*) Bei Chalcituba pleomoipha und Entamoeba coli hat Schaudinn solche Radiärstrukt»ir 
als Yorstadinm der multiplen direkten Teilung festgeätellt. 

U* 
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figentlichen Plasmazellen, den im Plasma geflü-bten Bindegewebszellen, 
lympbozytischen Zellen sind es schliesslich , denen Joannovicz und Ende 
Justi eine allerdings zumeist bämatogene (lymphozytogene)^ gelegentlich abe 
histogene Abkunft zuschrieben. 

In diesen Zellen konnten Unna, Pappenheim und andere geleg 
2 — 3 Kerne aufweisen, sowie mitotische Figuren. 

Letztere konnte man auf eine Yermebrung der Plasmazellen als seid 
/Jehen. oder auf Produktion kleinerer lymphozytischer Tochterzellen ans 8< 
die letztere Ansicht vertritt Unna; wahrscheinlicher ist die erste Ansicht 
mutlich vermehren sich die kleinen Lymphozyten nicht nur durch (multiple 
feration) Neubildung aus grösseren Mutterzellen, sondern auch homohyperpk 
d. h. aus »ich selbst und zwar amitotisch. Fest scheint zu stehen, dass l 
Mitose die Plasmazellen ihr bafsophiles Plasma zeitweilig, durch Be8orpti( 
Granoplasma, verlieren. 

tiber ihre weiteren Schicksale ist bis z. Zt. nur wenig bekannt. A 
nud Krompecher, die ihre liämato-lymphozytogene Natur vertreten, wollen 
Bindegewebszellen übergehen lassen. 

Unna studierte ihre weiteren zytopathologischen Schicksale und De^ 
tionen (wabige, vakuoläre, hyaline) und behauptete, das« sie im Blutplas] 
Granoplasma verlieren und dort als L^^mpbozyten auftreten. Dieses ist 
nicht der Fall; Marschalko fand typisdie Plasmazellen im Blut, und Pa 
heim deutete Türks Beizungszellen als solche. 

Femer behauptete Unna, dass die Epitheloid- und Kiesenzellen desTuI 
ans Plasmazellen hervorgehen, da ja nach ihm Plasmazellen histiogen sind und 1 
garten die histiogene Natur des Tuberkelkems (Epithelioidtuberkels) erwiesei 
Andere Forscher, die der Annahme von der histiogenen Natur der Plasmazell^ 
gegengetreten sind und die lymphozytftre Natur der Plasmazellen verf 
bekämpften diese Ansicht Unnas, da Epitheloid- und Riesenzellen nicht aus 1 
zytären (hämatogenen) Elementen sich bilden, nicht lymphozyt&rer Natur seien 
besteht neuerdings doch wieder eine grössere Neigung ffir diese Auffassung 
Entstehung der Epitheloidzellen aus lymphozytären Elementen, zumal anch d 
phoiden Blutelemente vielfach mit histioiden Endothelien' in Beziehung g( 
werden. Ausserdem spricht die analoge Bildung der vielkemigen Knochen 
riesenzellen aus grossen lymphozytoiden Elementen in diesem Sinne. Doch 
RiesenzeUfrage, ihre Entstehung durch Phagozytose von die Zellteilung 
demden (toxisehen) Stoffen bei bestehenbleibender Kernteilung, oder durc 
Schmelzung mehrerer Zdlen zu einem Synzytinm, femer daa phagozytfti 
m9gen der gebildete vielkemigen Riesenzelle ein besonderes Problem für e 

Der hauptsächlichste wissenschaftliche Kampf drehte aick aber i 
Frage der Herkunft und Entstehung der eigentlichen, d. h. Marschalk 
Plasmazellen. 

Wie erwähnt, haben allein Unna und nach ihm L. Ehrlich von je! 
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heute die alleiDige histogene Entstehung auch der Marschalkoschen, d. h. lym- 
phozytiformen Plasmazellen aus umgewandelten Bindegewebszellen veri'ochten. 

Gegen Unna ist zuerst Marse halko für die Lymphozytennatnr der eigent- 
lichen Plasmazellen eingetreten; er erklärt« die Plasmazellen für lymphozytäre 
Elemente, direkt für umgewandelte Lymphozyten, und ihr Vorkommen am Ent- 
zündnngsort durch hämatogeue Emigration ec*hter hämatogenej* Lymphozyten, also 
nicht durch Auswanderung von im Blut vorhandenen Plasmazellen, sondern vielmehr 
durch Umwandlung emigrierter hämatogener Lymphozyten am Entzündungsort in 
Plasmazellen. [Die am Entzündungsort vorhandenen nicht chromophilen Lympho- 
zyten hatte demgegenüber die Un nasche Schule, als junge aus histiogenen Plasma- 
Zellen entstandene Plasma tochterzellen etklllrt.] Bei dieser Annahme Mar schalkos 
hindert nichts, was auch heute fast sämtliche Forscher zugeben, dass umgekehrt 
auch vom Granulationsherd lympbozyiiscLe Eundzellen und selbst Plasmazellen 
durch rückwärtigen Transport durch die Lymphgefässe oder durch direkte Immi- 
gration ins Blut gelangen (Pinkas, Herbert, Schridde), nur meint Unna, dass 
hierbei die Plasmazellen im Serum darch Granoplasmaverlust (ebenso wie durch 
mitotische granulierende Nukleation) zu Lymphozyten werden, wahrend Marschalko 
gezeigt hat, dass auch Plasmazellen als solche im Blut existieren köimen (Türks 
Reizungszellen). Demgegenüber ist die histiogene Natur der ünnaschen (un- 
eigentlichen) Plasmazelle unbestritten, nur wird dieses Element nicht als Plasma- 
^elle im eigentlichen Sinne anerkannt (Fibroblasten etc.), und ihm auch jede 
genetische Beziehung und artliche Gemeinschatt mit den echten Marschalko- 
sehen lymphozytoiden Plasmazellen abgesprochen. 

Somit hat Marschalko seinerzeit die Begriife hämatogen und lymphozytär 
identifiziert, und sie dem von ihm bekämpften Begriff der histogenen Plasmazellen 
gegenübergestellt. Die Plasmazellen des Entzündungsgewebes seien nicht nur lym- 
phozytoid, sondern sogar lymphozytogen und als solche ann richten, in den hämato- 
poetischen Organen entstandenen, hämatogenen und dann emigrierten Lymphozyten 
entstanden. 

Hier suchte Pappenheim zu vermitteln. 

In Virchows Arch. CLIX, 1902, S. 413ff. hat Pappenheim der. Ansicht 
Ausdruck gegeben, dass die Plasmazellen allerdings, wenn schon nicht lymphozytäre 
(aus ad hoc emigrierten echten Blntlymphozyten entstanden), so doch lymphozytoide 
Gebilde «eleu, entstanden durch eine Umwandlung (Aufnahme entzündlicher exsuda- 
tiver basophiler Substanz) nicht echter Blntlymphozyten, sondern der im Gewebe 
prftformierten angelockten, und in loco autochthon vermehrten lymphozytiformeu, 
lymphozytoiden Wanderzellen; er meinte ferner, dass diese lymphozytoiden Wander- 
zellen des Bindegewebes niclit echte, d. h. bloss zufällig im Bindegewebe 
vorhandene, aber früher einmal emigrierte Blntlymphozyten der blutbildenden 
Organe seien, sondern, im Sinne von Marchand, einer lokalen extravasalen Prolife- 
ration gewisser adventitieller Bindegewebszellen (Klasmatozyten) ihre Entstehung 
verdanken. Die Plasmazellen des Granulationsgewebes seien also entstanden zu 
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denken in loco ans lymphozytoiden Wandersellen; diese aber seien eben 
loeo |:eMldet durch eine Proliferation bistiogener Perithelien. 

Es wären also einmal zweierlei Bindegewebezellen zn nnterscbeiden, 
der Plamnazellfrage eine Bolle spielen, einmal gewöhnliche Bindegewebszell 
sich, ^lle für Zelle, in Je eine Unnasche, im Plasma gefärbte, histiogei 
zibidaBgBzelle, bzw. Fibroblasten umformen; und zweitens gewisse endotl 
Perithelien, grössere primäre leakozytoide Waudermesenchjmzellen, die erst 
multiple Proliferation eine Brut junger kleiner lymphozytenförmiger Wand< 
profiuzieren, welch letztere sich ihrerseits zellulatim in Plasmazellen nmfon 

Femer wären entsprechend ebenfalls zweierlei Lymphozyten zn untersc 
echte hämatische im Blutbildnugsorgan entstandene, hämatoorganogene Blut] 
zyten, und zweitens histlogene, d. h. von Bindegewebszellen abstammende, J 
zytoide Wanderzellen. 

Ffir die Eigentlichen Plasmazellen, d. h. die Plasmazellen des Entzüi 
gewebes kamen, da das Emlgrationsvermögen echter Lymphozyten, zumal 
Arterien wände, bestritten war^), nur diese letzteren lymphozytoiden bist 
Wanderzellen oder Pseudolymphozyten in Betracht. 

Später hat Pappenheiro dann (Atlas der menschlichen Blutzellen j 
S. 6()ff.) auf Gfmud der Befunde von Hodara in der Milz, und seiner ei( 
hypertrophischen Tonsillen (Virch.Arch. 166) auch Plasmazellen (Hodaras '. 
plasmazellen) aus eigentlichen echten Lymphozyten der hämatopoetischen 
anerkaant, aber nur innerhalb entzündlich gereizter hämatopoetischer Organe 
in dem Granulationsgewebe sollten dagegen die Plasmazellen nach wie voi 
va«al in loco aus präformiert extravasalen „bistiogenen Lymphozyten^ en 
nicht ans emigrierten hämatogenen Lymphozyten, oder gar aus emigrierten ] 
organogenon lymphozytogenen Plasmazellen. 

Hierdurch war eine weitere kleine Verschiebung der Begriffe eing 
indem nicht mehr echte Lymphozyten \ind histiogene lymphozytoide Wand< 
unterschieden wurden, sondern hämatische oder hämatoorganogene Lymp 
einerseits und histiogene Lymphozyten andererseits. Aus beiden sollte 
Plasmazeilen entwickeln können. Auch die eigentlichen Plasmazellen d. 
(Marschalkoschen) Plasmazellen des Granulationsgewebes seien lympl 
lymphozytogener Abkunft, aber nicht aus hämatogenen, hämatoorganogei^c 
grierten echten Lymphozyten entstanden, sondern in loco aus uneigentUchei 
genen Lymphozyten. Die lymphozytäre Natur der Plasmazellen wird ßhk 
mehr bestritten, sondern nur, dass ad hoc emigrierte Blutlymphozyten üb 
eine oder doch eine wesentliche KoUe spielen. Nur die Emigration als solc] 
bekämpft, d. h. dass das lymphozytiforme Grannlationsgewebe und seine '. 

>) Benda hat deshalb, um die Marschalkosche Emigrationstheorie zu stüt 
Aa&iikt Ausdruck gegebeu, dass nur die lyinphoiden Leukozyten auswandern, u 
ihrerseits in loco durch multiple Teilung zu echten Lymphozyten proliferieren i 
welche alsdann weit«:r zu Plasmazellen wSrden. 
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Kellen durch hämatogene Emigjration , durch emigrierte hämatoorganogene Lympho- 
zyten sich aufbauen« Statt dessen wird auch die histiogene lokale Abstammung 
der GrannlaÜonslymphozyten und der mit ihnen entst^ehenden Plasmazellen rekurriett. 
Lymphoaiyten werden also nicht mehr identiüziert mit hämatogenen Lymphe- 
zyten; auch die histJogenen Lymphozyten können vorübergehend ins Blut gelangen; 
aber innerhalb der Lymphozyten selbst wird unterschieden zwischen hämatoorganogenen 
(hämatischen) und histiogenen Lymphozyten. Es stehen sich nicht mehr entgegen 
hämatogene (hftmatische) und histiogene Lymphozyten, sondern hämatoorganogene und 
histiogene Lymphozyten. Man nahm zwar theoretisch zweierlei Lymphozjten an, 
hämatoorganogene und histiogene, und entsprechend auch allerdings zweierlei Plasma- 
Zellen, histiolymphozytäre und hämolymphozytäre; aber für die Theorie der Histo- 
genese des entzündlichen Graaulationsgewebes sollten nach wie vor nur die histio- 
grenen Lymphozyten und die aus ihnen sich entwickelnden Plasmazellen in Frage kommen. 
Auch diese Ansicht musste mit der Zeit noch weiter eingeschränkt werden. 
Die Untersuchungen über die histiogenetische Entwicklung der blutbildenden 
leukoblastischen Gewebe und ihrer parenchymatösen Blutzellen von G. Schwatz, 
Helly, Schridde brachten die Überzeugung, dass eine weitere Trennung in 
hämatische und histiogene Leukozyten nnd Lymphozjrten nicht nur, wie Pappen- 
helm stets zugegeben, praktisch undnrchfultrbar, sondern auch theoretisch unbe- 
rechtigt und unnötig sei. Die adventitiell in der Oefässwand sich bildenden leuko- 
z3rtoiden und lymphozytoiden Wanderzellen verhalten sich nicht nur morphologiBch, 
aondern auch biologisch- funktionell wie echte hämatoorganogene Blutzelien, die 
peritheüalen Lyn^phome von Arnold-Ribbert seien somit ebenfalls echte lympho- 
sytoplastische blutzellbereitende Organe; die in ihnen oder aus ihren spezifischen 
lymphozytären Parenchymzellen entstehenden Plasmazellen also echte Plasmazellen. 
Weiter konnte hiemach dieser Standpunkt nach Aufgabe des Dualismus 
einseitig unitarisch im Sinne einer histiogenen Theorie und Anschauung ven^'ertet 
werden, so zwar dass nämlich eben überhaupt alle farblosen Blutzellen und die sie 
bildenden Organe wie Drüsen und Knochenmark ursprünglich histiogener Natur 
seien, was Pappenheim speziell für die Malpighischen periarteriellen Milzfollikel 
besonders betont hatte. Allerdings seien alle Lymphozyten, die hämatoorganogenen 
wie die im Bindegewebe vorhandenen, einheitlich und artgleich, doch seien sie 
alle histiogen. Allerdings seieil die Plasmazellen, wo auch immer sie entstehen 
mögen, echt lymphozytärer Natur, indessen doch ursprünglich histiogener Ab- 
stammung. Selbstverständlich' konnte man sich auch auf den umgekehrten, ein- 
seitig unitarischen Standpunkt stellen und dann deduzieren: alle morphologisch 
gleichen Lymphozyten sind auch artlich zusammengehörig; alle Zellen, die sich 
morphologisch wie Lymphozyten verhalten, sind aber auch wahre Lymphozyten; 
und nun schliesst man nicht, dass die hämatoorganogenen Lymphozyten eigentlich 
histiogene Lymphozyten sind, sondern dass die perivaskulären im Bindegewebe vor- 
handenen (histiogenen) Lymphozyten echte Lymphozyten sind, zu derselben Zellart 
gehörig wie die eigentlichen hämatoorganogenen und hämatischen Lymphozyten. 
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Obwohl alBo jetzt nur noch Eine Art von urBprfinglich histiogenen, hftmatoorgan 
Lyinphosyten ansnerkennen war, konnte trotsdem fnr die Theorie des Granu] 
^ewebes and seiner Lymphosyten und Plasmazellen nach wie vor behauptet ^ 
dass die hier auftretenden echten Lymphozyten und ihre Derivate, eben die I 
Zellen, nieht einer Entstehung aus hämatischen Lymphozyten, einer hämato 
Emigration ihre Entstehung verdanken, sondern einer extravasalen extravasl 
autochthonen lokalen Bildung. Zwar können aucli hämatische und hämatoorga 
Lymphozyten zu PlasmazeUen werden (seil, innerhalb der hämatopoetischen Qi 
aber für da8 entzündliche Granulationsgewebe kämen, wenn auch echte L; 
zyt^n, ßo doch nicht extravasierte, sondern nur extravasal entstandene L; 
zyten in Betracht. Nicht die lymphoz^'täre Natur der kleinen entzfindlichen 
Zeilen alß echter Lymphozytom wird bestritten, sondern umstritten wird d 
wie sie sich am Entznndungsort einfinden! 

Schon früher hatten Hirschfeld, A. Wolff, JoUy, Schieck, Pi 
beim Beweismaterial für die Behauptung erbracht, dass Lymphozyten lok< 
Amöbozyttu seien, weshalb auch Pappenheim im Granulationsgewebe die L; 
zytenaahäufangen nicht auf blosse Hypertrophie Bibbertscher zufällig 
präi^vmierter Lymphome bezog, sondern auf Ammigration und lokaler Term 
hietogener, extravasal präformierter, lymphosytftrer, z. T. allerdings au« 
den Listiogen-perivaskulären Hibbertschen Follikeln stammende^ Wanderze 

Nun aber brachten die Beobachtungen von Messe, Schridde, Scti 
Maximow, Orth-Speroni den Nachweis, dass diese selben Lymphozyten 
nur amoböd, sondern auch immi- und emigrationsfähig seien. 

Die im Bindegewebe vorkommenden Wanderzellen des Bindegewebes bi 
aifio nicht unbedingt auch im Bindegewebe entstandene Lymphozyten aus 
gewebe und BindrtgewebRzellen zu sein, sondern können zum mindesten auch 
togene, wenigstens ehemals emigriert« Lymphozyten sein. • - 

Es ist unter diesen umständen verständlich,, dass ein lymphoplastis 
photaktisches, in der Umgebung eines Gefässes im Gewebe abgelagertes Age 
mal in loco lymphoplastisch auf Ge^swandzellen und Bibbertsche FoUikel 
und die in loco extra vasa vorhandenen, einstmals hämatogen hier hergeli 
auä hämatopoetischen Organen stammenden, oder aber die histogen d, h. 
vasa entstandenen Lyrophozyten des Bindegewebes zur Ammigration anlock 
es aber andereri:feiti? auch, durch die Gefässwände diffundierend, gleichzeil 
mit der Zirkulation vorbei passierenden hämatoorganogenen hämatischen L; 
zyteü ad hoc zur Emigration anlockt^). 

^) Eh ist flicht uübedingt tt^tig anziinehnien, dass dieses resorbierte und dam 
üoieude Ai2:ens im häiiiatopoc tischen Apparat selbst zeUbildeud und zur funktionelle 
abbondcrung stimulierend wirkt; eher könnte eine starke Emigration undAmmigrati 
dadurch erzeuj^fce Verarm iiiig des Blutes und Bindegewebes an Wanderzellen <Üe 1 
poeiisühen Apparate und Bibbert sehen Follikel indirekt zur regenerativen Hypei 
finregcn. Die sogenannte „Fernwirkung" auf die hämatopoetischen Apparate wÄ 
nur eine sekundär regenerative Reizung. 
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Ist hiermit nunmehr auch die alte nnfprüngliche Marschalko^Cohnheimsche 
Auffassung auch für die Lymphozyten im Prinzip wieder anerkannt, so ist damit 
noch nicht unbedingt gesagt, dass sie nun auch für die Erklärung des Oranulations- 
gewebes nur ailcin in Betracht kommt, und dass die histiogene, Virchow-Unnasche 
Aaschaunng von der Entstehung des iymphozy tischen Qranulationsgewebes, der 
kleinzelligen Infiltration und der daselbst sich bildenden Plasmazellen absolut zu ver- 
werfen sei, und es wltre wohl erst noch zu beweisen, ob nun wirklich auch die lympho- 
zytischen Granulationszellen mit Ihren entstehenden Plasmazellen ausschliesslich ad 
hoc emigrierten Biutlymphozyten sich herleiten. Vielmehr dürften die Beobachtungen 
von Marchand, dass Lymphozyten bei Qefässwandreizung sich extravaskulär 
bilden können, sowie die Untersuchungen über die histogene Abstammung der 
blutbildenden Oi^ane ihre Bedeutung biewahren, und es dürfte immerhin ein gewisses 
Verdienst gewesen sein, dass durch die auf Marchand gestützten Ausfuhrungen 
von Pappenheim die ursprüngliche Marschätlkosclie Auffassung nicht en bloc 
akzeptiert, sondern nachgeprüft und bis zu der jetzigen Form erweitert wurde. 
Denn ist auch die Emigrationsfähigkeil der Lymphozyten zuzugeben und ihre 
tatsächliche Emigration bei entzündlichen Prozessen erwiesen, (Schridde, Orth, 
Maximow) so dürfte nach den Untersuchungen von Schwarz und Helly doch 
ftuch den extravasalen Bibberischen Lymphomen und leukozytoiden Gefasswand- 
Zellen von Marcband bei der Entzündung eine gewisse und sicherlich wohl nicht 
die kleinste Bedeutung zuzuerkennen sein. 

Eine eigentliche Plasmazellfrage in Bezug auf die Entstehung und Herkunft 
der Plasmazellen gibt es allerdings zur Zeit nicht mehr. Diese Frage scheint end- 
giltig gelöst und von der Mehrzahl der Pathologen dahin beantwortet zu sein, 
dass (eigentliche Marschalkosche) Plasmazellen, wo auch immer sie entstehen, 
nur lymphozytogener Abkunft sind, also in be/ug auf Zytogenese nur eine einheit- 
liche monogenetische Entstehung besitzen. 

Bliebe also nur die Frage, woher die bei entzündlichen Prozessen des Binde- 
gewebes auftretenden Lymphozyten stammen, aus denen sich die Plasmazellen bUden. 

Hier lehrt die Beobachtung ihr^ Vorkommens speziell um Arterienwände, 
dass in bezug auf das entzündliche Granulotionsgewebe sicherlich, ebensowenig 
wie nur eine einseitig histiogene extravasale Lymphozyten- und Piasmazellbildung 
mehr in Frage kommen kann, ebensowenig auch eine einseitig hämatogene Ent- 
stehung seitens emigrierter Lymphozyten im Sinne Marschaikos die allein zu- 
lässige sein kann. Auch hier dürfte also die approximative Wirklichkeit in der 
Mitte, im Rompromiss liegen, und die Marschalkosche Ansicht daher durch die 
Konzession erweitert werden müssen, dass das Granulationsgewebe nicht nur von 
ad hoc emigrierten (hämatogenen), sondern aucJi, und vielleicht in allererster Linie, aus 
extravasal präformiei-ten, präformiert extravaskulären, teils durch frühere Emigration 
dorthin gelangten, teils extravasal aus Ribbertschen Follikeln abstammenden, 
oder ad hoc daselbst aus Marchan dachen Perithelzellen gebildeten (histiogenen), 
extravasalen I^ymphozyten aufgebaut wird, und dass die dort auftretenden Plasma- 
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zellöh demnach nur ans echten, aber atif zweierlei Wegen sich dort einfitidenden, 
Bftmatoorganogenen Lymphozyten (dyogener Znwandemng) gebildet werden. 

Das lymphotaktiBch-lymphoplastische, extravasal im Gewebe abgelagerte Virus 
wli'kt allerdings wohl durch die Gef ässwände hindurch auf die im Blut zirkulieren- 
den Lymphozyten der eigentlichen jymphozytoplastischen hämatopoetischen Organe, 
aber auch in loco auf die extravasalen Lymphozyten und die lymphozytenbildendeo 
OefftsswandUsellf^n des perivasalen Lyraphadenoidgewebes. 

Lymphozyten können emigrieren und wandern auch aus, und auch ans 
solchen emigrierten Lymphozyten bilden sich Plasmazellen, das ist MarBchalkc 
zuzugeben; aber das Gros der entzündlichen Jymphozytären Infiltrations- und Grana- 
lationszcllen und dcvr aus ihnen entstehenden Plasmazellen sind, wennschon eehtc 
Lymphozyten, so doch nicht emigrierte, sondern in loco entstandene, ammigrierU 
und vermehrte Lymphozyten von ursprünglich histiogen-perithelialer Abkunft.^) 

Die zytogenetische Erforschung der Plasmazeilen dürfte hiermit bis ani 
weiteres vorläufig einigermassen abgreschlossen sein. 

Sie sind entzündliche Derivate der Jjymphoz^'ten, und ihr Auftreten im Ent 
Zündungsprodukte ist in seinem Wert« gleichbedeutend mit dem Auftreten voi 
keinen .Bundzellen oder Lymphozyten, von denen sie nur eine weitere Ausbildung 
und Modifikation sind. 

Es sei nur erwähnt, dass Pappenfaeim Plasmazellen nicht nur aus klein» 
Lymphozyten*), sondern auch aus grossen lymphoblastischen Lymphozyten^) eventuel 
lymphoiden Leukozyten, Schridde aber auch aus myeloischen lymphoiden Myelo 
blasten ableitet^ und dass ganze Geschwülste, speziell myelomatöser Natur, aoi 
diesen „Entzündnngszellen^^ sich aufbauen können; Plasmozytome. 

Des weiteren würde jetzt ihre biologische Bedeutung und Zweck, sowie di< 
Ursachen und Bedingungen, ferner die An und die feineren physiologisch-zytolo 
gischea Vorgänge bei ihrer Bildung aus Lymphozyten des näheren zu erfbrschei 
sein, wobei besonders der Umstand zu beachten ist, dass im pukkulenten Gewebe 
in gewissen Schleimhant-Granulomen (femer beim Rinophym, in der Umgebung voi 
Schleimhäutlymphosarkomen, beim Ulcusi, molle) die Plasmazellen vor den lympho 
zytären Grannlationszellen bedeutend prävalieren (entzündliche Plasmome), um 
besonders leicht und gnt zu schönen grossen Exemplaren sich ausbilden, währenc 
sie nach Unna im Kaltblüter, beim Embryo und Kind überhaupt fehlen sollen. 

Also die Frage ist, durch welchen Vorgang und unter welchen Bedingung« 
wird ein Lymphozyt zur Plasmazelle, und in welcher Weise geht diese Umwand 
lung vor sich. Wodurch unterscheidet sich ätiologisch ein entzündliches Plasmo 
zytom von einer gewöhnlichen Granulationsgeschwulst, und was kann man aus den 
Auftreten oder Nichtauftreten von Plasmazellen Besonderes erschliessen? 

M cl. hierzu Pappenheim, Fol. hacm. III, pg. 129. 

«) Pappenheims Atlas Taf. Xl/Xü Fig. 28—33. 

«) ibid. Taf. VII Fig. 1, Taf. VIII Fig. 1, Taf. XI Fig. 1, Taf.XH Fig. 22. 
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Über den Betriff des MyelotnSt seine Klassifizierung im 
nosologischen System der Erkrankungen des hämato-- 
poetischen Apparates und seine Beziehungen zu ver- 
wandten Krankheitsprozessen. 

Von 

A. Pappiuiheim. 

Gelegentlich einer neuen kasuistischen Mitteilung, die in diesen Blättern 
noch referiert werden wird, führt C. H. Permin in Virch. Arch, CLXXXIX, i^ 
8. 462 meine angebiiche Auffassung des Myeloms au. Da ich auch von anderer 
Seite oft und verschiedentlich missverstanden bin, so benutxe ich die Gelegenheit, 
hier nochmals ganz kurz meinen Standpunkt zu präzisieren. 

Vor allem sei bemerkt, dass Perm in als Literaturbeleg für die mir suppo- 
nierte Ansicht in seinem sehr unvollstündigen Literaturverzeichnis meine Arbeiten 
über Plasmazellen zitiert, während ich mich über diesen Gegenstand ausführlich vor 
allem im Arch. f. klin. Cbirargie LXXt, 2, ferner gelegentlich der Besprechungen 
von Sternbergs Arbeiten in FoL haem. II S. 709 und 711 ausgesprochen habe. 

Für gewöhnlich und gemäss der früheren älteren Nomenklatur bezeichnete 
man mit Pseudoleukämie schlechthin eine Drüsenaffektion, eine multiple und daher 
meist mehr weniger generalisierte Drüsensch wellung, und, nach der neueren 
Auffassung, seit Banti und Sternberg, im speziellen eine hy per plastische^) 
^neralisierte Drüsenerkrankung, die angeblich auf den Drüsenapparat, bzw. das 
lymphadenoide Gewebe beschränkt sein soll, und ausserdem aleukämisön verläuft. 

Bei Zugrundelegung dieser Definition könnte man mit medullärer Pseudoleu- 
kämie eine follikuläre oder difPtise' medulläre metastatische Mitaffektion, ein totales 
oder partielles Mltbefallensein des Knochenmarks als Teilaffektion dieser generali- 
sierten primär und hauptsächlich lymphatischen Drüsenerkrankung bezeichnen. 

Aber die Nomenklatur auf diesem Gebiet hat historisch eine andere Ent- 
wicklung genommen, ohne dass leider die über den Gegenstand gelegentlich einmal 
etwas schreibenden Autoren davon Kenntnis genommen hätten, und infolge dieser 
angenügenden Literaturkenntnis neue Verwirrung anrichten. ^ 

Als medulläre Pseudoleukämien werden nämlich primär u^ selbständig 
medulläre oder prävalent medulläre Knochenmarksaffektionen bezeichiiet. 



') Die gfeneraÜHierten Drlibeugranuipmatosen kryptogenetischer (Morbus Hodgkin^ 
tuberkulöt^er und luetischer Nat^r gehören also jetzt nicht mehr hierher, ebensowenig wie 
die Lymphosarkomatosen, wasQrawitz in der neuen Auflage »eines Lehrbuchs nodh nicht 
(»erttcksichtigt hat. 
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So fahrte zaerst Zahn den Begriff der myelogenen Leukämie for da 
Mvt-lom (von RnHtizky) ein, insofern als er ea aaffasste als eine dei 
Psendolenkämie, der lymphatischen I^seadoieukämie, entsprechende, äqniya 
k'/fT'rlate aleakämische einfaclie mnltiple Hyperplasie des Knochenmarks bz 
fff^zifischen Elemente, welche eben auf das Knochenmark ebenso beschrän 
vi« di^ multiple psendoienkämischo Lymphadenomatose auf den Drüsenapj 
Diese BegrifEsbestimmang der multiplen Myelomatose als einer 
ftjperpiastischen, multipel knotigen, auf das Knochenmarkssystem besi 
^^i-nüi-ierten Systemerkrankung des lymphadenoiden Knochenmarks bzw. 
;• iJkr ii:edQlläre hyperplastische progrediente Lymphozytombildnng im 
X >r£. welche das Gegenstück bildet zu der primär lymphatischen ebenfal 
i. -. i 'eü Ly mphombildnug der Pseudoleukämie, hat sich im grossen un 

•4 '-.o erhalten; nur der Name der medullären Pseudoleukämie für diese 

•. fi -ü gelassen, bzw. nicht akzeptiert worden. 

.' «rr ße^rriff einer medullären Pseudoleukämie überhaupt ist jedoch b< 
».r^-r^ Lur bezeichnet man damit seit Runeberg, Litten und v. Bau: 
*".' \ imrt '.ymi badenoiden Leukämie oder Myelämie histologisch entsprechen« 
^. -> .v'jL;Li^d'nolde aleukämische Affektion (Wolffs aplastische Leukfi 
^.ii>' .v^xarks, also eine zwar primär medulläre, aber nicht multiple, 
1 '^i><:. lymp'i^d^noide Hyperplasie des Knochemnarks ohne Leukämie, ¥ 
/;..i> i'^t'h K(>iitgcnbestrahlnng der Leukämie, durch natürliche Remii 

^xxJi:^:*:. als prodromale Vorstadien der Leukämie vorkommen und n 
Tfy. it^'.iy.r von Senator und Rubinstein beschrieben worden sind. 

Vi^itf'jüd A\id Zahnsche medulläre Pseudoleukämie als aleukämische 

;u.>'ii' ti*. >.<r bzw. lymphoijytomatüse Knochenmarkshyperplasie oder & 
i 1 .t. «;&;i&»rl»serkrankung der lymphadenoiden lymphatischen Drüsei 

'iMJi,\x,t ir^^.aübersteht , steht die medulläre Pseudoleukämie von Ki 
< • 1 u*'^f ^i% "Uffokfi lymphadenoide aleukämische Knochenmarkshyp 
u^ , t.; .WS. ft^Jden leukämischen Knochenmarkshyperplasie gegei 
;>» z-'j^^ O^ensatz ist aber nicht, wie jener erstere, ein essentiell % 
4f ^;Ci^ V '. //u «m gradaeller und quantitativer, da ja nach der neueren A 
,'i^M ij>,>?\4.4fiiU nur einet besondere Modifikation der leukämisch-hyperp 
' . vx. .i« i.v? ii.$M ti'Achti keine blosse Drüsenkrankheit mehr ist, sondern e 

4 ' . /' V, A ; ^^/.;»MliM^'Me Affektion des gesamten häraatopoetisch-leukoblastisc] 

( '> //<» 4^ M>Mr über grossere Abschnitte desselben ausgebreiteter Gewel 

^ v'/^>v.t..v.*.r*;*/AU iüt nicht schlechthin lymphatisch und als solche eo ipi 

v> . , >A iß^,.UiH ^M gibt r^lne l3rmphadenoide (neben einer myeloiden) Pseudo 

' ,. .oyw*u/, »,A \^m andere) sowohl lymphatisch, wie medullär, also gl 

..,>. * vr/j« -iv.*>;'*/Ä/<-,ij Sitzes sein kann, und eine blosse aleukämische i 

, / . ,/ ^-i u/i-v ,A .k^imikf'Mm Affektion ist. [Entsprechend kann auch die ande« 
j . M •..:.'. Av/ ,vv>Jo)lir sondern auch lymphatisch lokalisiert sein], Bzw.ei 

>. 1/.. . ,.♦ yM^^A t j Modifikationen der sonst aleukämisch verlaufenden Hy] 
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8 hämatopoetischen Apparates, mit dem sie alle Eigentümlichkeiten teilen. So gibt 
ebenso wie Leukämien ancii medulläre Psendolenkämien mit Osteosklerose usw. 
Es steht nun diese letztere primär medulläre aleukämische diffuse Enochen- 
u'kshyperplasie nur in gewissem Sinne der primär und multipel lymphatischen alenkä- 
Ischen Lymphadenie gegenüber. Durch Einführung des Begriffes einer (primär) medul- 
reii Pseudoleukämie war es jedenfalls nicht mehr angängig, unter Pseudolenkämie 
ne Drosenkrankbeit schlechthin zu verstehen, sondern man hatte nunmehr die 
seadolenkämie einfach als aleukämische lymphadenoide Hyperplasie welches liämato- 
)etiBcheB Organs auch immer aufzufassen und in Gegensatz zur lymphadenoiden 
eukftmie, d« h. zur leukämischen Hyperplasie des gesamten lymphadenoiden Ge- 
ebes zn setzen, und, je nach dem zufälligen Befallensein der einzelnen hämato- 
setiselieii Orguie, eine medulläre und eine besondere lymphatische Form von 
seadoleokämie zu unterscheiden. 

Als neben diesen primär oder präyalent medullären Affektionen bestehend 
ies Pappenheim auf gelegentliche sekundäre^) „metastatische" Knochen- 
larksaffektionen bei prävalent lymphatischer lymphadenoider Pseudoleukämie 
in. Es wäre dieses somit ein kombiniert lymphatisch-mednllärer Prozess, eine 
nnphadenoide Pseudoleukämie nicht nur lymphatibchen, sondern lymphatisch-medul- 
ären Sitzes. Diese lymphatisch-medulläre Pseudoleukämie (lymphadenoide) Hesse 
ich also auffassen als primäre Drüsenpseudoleukämie mit sekundärer Knoehen- 
aarkspseudoleukämie, mit hyperplastlsch- lymphadfüoidcn Sekundärknötchen im 
^ochenmark, als klinisch mit myelophthisi&chrr Anämie einhergehend, somit als 
üne Form der Anaemia lymphatica. 

Da die lymphatisch-liypßrplastische Pseudolenkämie in lymphadenoide Leukämie 
ibergehen kann, ebenso wie lienale lymphadenoide Pseudoleukämie (Zy pkin), ferner die 
etzt geschilderte medulläre Pseudoleukämie u. U. ein Prodromalstadium der medullären 
Lynoiphämie ohne Drüsenschwellung ist, so vermutete Pappenheim, dass die rein lym- 
^hatL^he Pseudoleukämie durch Vermittlung der lympliatisch-meduUären I-seudoleu- 
kämiein lymphatische Lymphozytämie mit Drüsenschwellung, (lymphozytäre Leukämie 
mt vorhandener Drüsenschwellung) übergehen könne, wobei die sekundären medni- 
lären multiplen Lymphombildungen im Knochenmark zur diffusen medullären 
Adenie des Knochenmarks konfluierten. Das Primär und Sekundär ist hier natür- 
lich nur im klinischen Sinne gedacht; auch die hier als sekundär bezeichneten 
Knochenmarkshyperplasien sind pathologisch äquivalente primäre Neohyperplasien, 
and Drüsen- und Enochenmarksaffektionen, somit koordinierte Teilerscheinungen 

^) Sekundär mir in dem Sinne eines kUnisch oder später nachweisbaren Hinzutrittes, 
bzw. wegen der anatomischen oder histologischen Geringiügigkeii gleichbedeutend mit ak- 
zessorisch, akzidentell; nicht aber im pathologischen Sinne echter Bekundäier Metastasen 
von einem Primärherd aus. Diese hyperplastischen Kombinationsprozesse lehren vielmehr, 
dabs alle die eingehen generalisierten Hyperplasien i]u hämatopoetischen Apparat nicht als 
Organerkrankungen anzufassen sind, sondern als systematische auf die verschiedensten 
hämatopoetischen Appi^ate verteilten Ck webserkrankungen , als geweblich geschiedene 
Systemerkrankungen. In diesem Sinne scheint das hyperplastische lymphadenoide Myelom 
wohl klinisch und pathogenetisch von der lymphatischen Pseudoleukämie verschieden, aber 
histologisch doch ib* nächstens verwandt. 
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efiiM generalisierteii, aaf das grämte Lymphadeiiuidi^webe, bzw. auf Drttaea- und 
Knocbenmarks^ewebe sich aafidehiKjndea hyperplastit^hen Proiesses. Es würd« 
also eigentlich keioo reioe lymphatische Psendoleakämie mehr gebeu, ebensowenii: 
M'ie <:Jne rein medalJftrii hyperpiaglidcb-lymphadenoide Pseadolenkftniie* trifft man 
sie, So sind es basoudere ZnfäUi^keitba; es t^äbe vielmehr nur eine lymphadenoide 
Psendoleakämie im gewdblichen Sinjnn, mit lymphatißchem, llenalon oder medullären 
4ider meist kombiniertem Sit«; diese Aifoktion gehört somit ins Gebiet der len- 
kämischen Affektionen d.h. der Systemerkrankimgen des h&matopoetischen Apparates. 

Diesen Formen steht nun gegenUber die Zahnscho medulläre Pseudoleniiämie 
oder multiple Myelomat<»se. Diese gilt wegen ihrer Beächränkung auf das Knochen- 
mark zumeist als besondere Erkrankung. Sternberg ist geneigt, sie, ähnlieh wie 
die akute Leukosarkomatose, wegen ihrer histologischen Bösartigkeit den aleukä- 
mischen Lymphosarkombilduugen nahe zn stellen, und unterscheidet dann diese 
primär nieduUäre Knochenmarkslymphosatkomatose dem äusseren Sitz nach ron der 
eigentlichen primär lymphatischen Drüsenlymphosarkomatose, der sie aber gewebs- 
artlich nahe stände. 

Nachdem Wink 1er und Wieland aber neben einem einfach hyperplastischen 
Myelom ein lymphosarkoroatöses Myelom kennen gelernt hatten, hat auch Pappen- 
heim diese Anschauung a)tt*eptiert und den hyperplastischen und lymphosarko- 
matösen Drttseuapparatserkrankungen (der lymphadenoiden Aleukämie und Leu- 
kämie und der eigentlichen Lymphosarkomatose des lymphadenoiden Drüsengewebesj 
eine entsprechende hyperpiastische Myelomatose und lymphozytäre Myelosarkomatuse 
gegenübergestellt; die medulläre Myelosarkomatose galt dabei einfach als zu- 
.fällig meduUäre Affektion eines lymphosarkomatösen Prozesses bzw. als medolläve 
Teilerscheinung einer sonst wo im lymphatischen oder lymphadenoiden Gewebe 
etablierten Lymphosarkomatose. Die Frage war nur, ob die hyperplastiBch-l3rmpho- 
zytäre Myelomatose von der pseudoleukämischen Lymphombildung im Knochenmark 
wesentlich verschieden oder eine blol^se Abart derselben sei. 

Die Analogie zwischen den primär myelomatösen und den pseudoleukämischeu 
hyperplastischen Affektionen wurde noch vollständiger, als Sternberg den Fall 
von Lymphadenia ossium Nothnagel (Myeladenie) den Lymphosarkombildongen 
anreihte, wodurcli jetzt auch der diffusen hyperplastischen medullären Psendolen- 
kämie im Sinne von Kuneberg eine entsprechende diffuse lymphosarkomatose 
Knochenmarkserkranknug gegenübergestellt wfirde. 

Auch sonst schien die histologische Gegensätzlichkeit zwischen einfach leukä- 
misch-pseudoleukämischer, hyperpiastischer Affektion des hämatopoetischen Drfisen- 
uud Kttochenmarksapparates einerseits und den primären^) hyperplastischen Myelom - 
bildungeu andererseits doch nicht so gross zu sein, wie es anfangs den Anschein hatte. 



*) Vo]i der primär loedullären hyperplastischen oder lymphosarkomatösen Myeloin- 
bildung sind die uneigeatUchen, Bekundären, fälschlieh bogenannteu Myelome zu imter- 
scheiden, bostehend in karzinoinatößer oder fiarkoioatöser Metastasenbiidung im Knochen- 
Tiiiirk von einem primären extramedullären Gesrhwuistherd 2Mla. 
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Den -Myelombildang^en, allerding;s nicht nur den eigentlich primären, sondern 
anch den sekundären heterologen Knochenroarkskarzinomen und Sarkomen, ist 
charakteristrsch die Albumosurie, wohl als Folge der sekundären periostalen und 
endostalen Osteomalakie (Endostitis malacissans). 

Nun aber hat S. Askanazy auch einen Fall von nicht akuter, auch nicht 
leukosarkomatöser, sondern von chronischer lymphozytärer Leukämie mit Drusen«- 
schwellung, also von lymphadenoider leukämischer Hyperplasie lymphatisch-medullären 
Sitzes mit Albumosurie beschrieben. 

Daraus schloBS Pappenheim hypothetisch, dass hier vielleicht die sekundäre 
Myelombildung, die pseudoleukämische Lymphombildung im Knochenmark, welche, 
sich anschliessend an die primär lymphatische lymphadenoide Pseudoleukämie, 
der diffusen osteoporotischen leukämischen Harkhyperplasie vorausging, Ursache der 
Albumosurie gewesen sein möchte, bzw. dass auch die echte primäre (hyperplastische) 
Myelombildung, als der lymphadenoiden (medullären) Pseudoleukämie nahestehend, 
unter Umständen Prodromalstadium einer Leukämie, Zwischenstadium zwischen 
lymphatischer Pseudoleukämie und Lyrophozytenleukämie sein möchte. Wie nicht 
jede lymphatifiiche oder medulläre Pseudoleukämie in Leukämie übergehen muss, so 
muss natürlich auch das Myelom nicht Vorstufe einer Leukämie sein.- Es gehört 
nicht direkt zu den leukämisch-pseudoleukämischen Affektionen, steht ihnen aber in 
mannigfacher Beziehung nahe. 

Aber noch weiter verwischen sich die Unterschiede zwischen Myelomen und 
pseudoleukämisch-leukämischen Affektionen, so dass eigentlich nur noch graduelle 
Differenzen bestehen zu bleiben scheinen. 

Es sind nämlich auch, von Sternberg selbst, sowie von Lubarsch u.a. klinisch 
and pathologisch-histologisch typische MyelomfäUe beschrieben worden mit gleich- 
Eeitiger Affektion der Drüsen bzw. des lymphadenoiden Gewebes in Leber und Nieren, 
gpanz so wie dieses bei leukämisch-pseudoleukämischen, also sonstigen hyperplastischen 
A.ffektionen des gesamten Drüsen- aber auch des Enochenmarksapparates der Fall ist. 

Hiernach wäre das Myelom also nicht mehr eine besondere Knochemarks- 
iLrankheit, (ebensowenig wie wir die Leukämie mehr als solche auffassen dürfen) 
welche den generalisierten Affektionen des gesamten hämatopoetischen Apparates, 
den pseudoleukämischen Hyperplasien und leukämischen Affektionen gegenüberständf*, 
sondern ebenso wie diese eine ge webliche Allgemeinaffektion des gesamten hämato- 
poetischen Apparates, nur dass sie zufällig sich meistens zuerst oder hauptsächlich 
Im Knochenmark' etabliert (woher die besondere Lokalfärbung der histologischen 
Dmd klinischen Erscheinungen resultiert). 

Schliesslich hat aber auch die zytologische Analyse der Myelome weitgehendeÜber- 
ünstimmung dieser Erankheitsprozesse mit den leukämischen Affektionen kennen gelehrt. 

Bisher haben wir nur von der lymphadenoiden lymphozytären Affektion 
g^esprochen. Neben einer lymphozytären Pseudoleukämie und Leukämie gibt es 
iber noch eine myeloide, welch letztere Banti sogar als gemischtzellige Sarko- 
matose des hämatopoetischen Apparates auffasst; ferner haben Foä und Michel i 
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eine Pseadolcucaemia plasmacellalariB, Glucinsky-Reicbenstein eine Plasma- 
zellenleukämie kennen gelehrt. Drittens hat Pappenheim^) nnd ebenso nach ihm 
Sternberg (der allerdings in bezug auf diesen Punkt von den meisten *) hierin weniger 
belesenen Autoren stets allein zitiert wird) die Chlorombildungen als lediglich 
infolge der besonderen Lokalisation nnd Färbung abweichende Abarten der leu- 
kämischen und lymphosarkomatösen Affektibnen des hämatopoetischen Apparates 
hingestellt, und auch unter diesen lymphozytäre, und, seit St. Klein, neuerdings 
auch gemischtzellig myeloische Foimen unterschieden. 

Ebenso hat man neuerdings neben den lymphozytären Myelomen und MyeJe 
Lymphosarkomen noch gemischtzellige (Sternbergs Myelosarkome), sowie plasmo- 
zytäre (Hoffmann) unterschieden. [Ob bei der Ähnlichkeit von hb-armen Erythro- 
blasten nnd Plasmazellen zu letzteren Plasmozytomen die Bibbertschen Erythro- 
blastome gehören, bleibt abzuwarten.]*^) 

Pappenheim, Zeitschr. t kliu. Med. 52. 

«) Cf. dagegen Port-Schtitz, Dtsch. Arch. f. kl. Med. 91, 5/6. 

ä) Vielleicht sind auch umgekehrt gewisse Fonnen von anscheinender Plasmazeilen- 
Pseudoleukämie (Foä-Micheli), Leukämie (Oiucinsky-Beicbenstein) undvonmyelo- 
matösen Plasmozytomen [plasmozytären Myelomen] (Ho ff mann), teilweise auf primärer 
Eiythfoblastcnwucherung beruhend, da doch Plasmazellen zumeist EeizungszoUen sind 42 nd 
in völlig normalen Geweben prülormiert anscheinend nicht vorkommen, somit auch bei ein- 
fachen Hyperplasien ohne iulektiösc Granuiombildung nicht wuchern können. Wenn nüm- 
lich auch bisher Falle primär medullärer perniziöser Anämie im Ehrlich sehen Sinne nicht 
bekannt geworden sind, so dürften vielleicht docli gewisse Formen von Leukanämie möglicher- 
weise auf gleichzeitiger Wucherung der Erjthrohlasten mit den sonstigen myeloideuLeuko- 
zytenformen zurückisufuhren sein, insofern als dann das gesamte parenchymatöse Myeloid- 
gewebe mitsamt Leukozyten, Biesenzelleu und Erythioblasten in Wucherung versetzt wird. 
Dahin gehörten dann auch die Fälle von Leukämie mit Megakaryozyten (Michaelis, 
Schwarz etc.) und sonstigen Abkömmlingen der myeloiden grosslymphozytären bzw. myelo- 
biastischen Stammsellen. Vielleicht sind auch die perniziösen Anämiou von Mossc mit Riesen- 
zellen und Lyrophozytose (Mikromyelohla«tofie)nur pseudopemiziöse-myelophthisische Anämien, 
medulläre myeloide Pseudolcukanä/Jiicn. Bei der Ähnlichkeit der verschiedenen unentwickelten 
intermediäien jting^teu Differenzierungsformen, die aus den StamrazeUen hervorgehen, und 
welche unter Umständen zwischen jungen Erythroblasten, (grossen, kleinen) Lymphozyten 
bzw. Myeloblasten und ueutrophilen Myelozyten (bei Hämotoxylin) schwer unterscheiden Iksst, 
wird mau, je nach der Färbung, dann gelegcAtlich oft auch Lymphozyten mit Kei/ungszellen, 
oder aber Plasmazellen mit jüngsten hb-anhen Erythroblasten zu verwechseln in die La^ 
kommen. 

Nach Schriddie scheint ja die Erythroblastenbüdung stets an derselben Stelle sich 
zu vollziehen, wo Myelozytenbildung statthat, indem auch Schridde, ähnlich wie Pappen- 
Jieim. mit einer multivalenten Stainmzelle, wenigstens für das Myeloidgewebe, rechnet 
und nur die Lymphozytenbildung an andere Örtlichkeiten mit besonderer lymphoWastischer 
.Stammzelle verlegt Schridde geht daher sogar soweit, alle grosslymphozytären Leukämien 
für myeloblastische bzw. myeloide Leukämien zu erklären, die mit gleichzeitiger Bicsenzell- 
und Erythroblastenwucherung und Einschwemmung ins Blut einhergehen. Allerdings ündei 
man Biesenzelleu auch in Milz (Peremeschko) und Lymphdrüsen gewebc (Pugliese), 
dosgleichen Erythroblasten, aber nur unter embryonal/ßn Verhältnissen, wo diese Gewebe 
eben myeloid sind, oder unter pathologischen Verhältnissen bei der m^eloiden Metaplasie, 
welche dann einem „embryonalen Rückschlag*' vergleichbar ist. 

Der wesentlichste Unterschied der verschiedenen Meinungen ist also der, dass 
Ehrlich, Naegeli und die Duaüsten für jede weisse und rote Blutzölle eine besondere 
Stammzelle annehmen, also nicht nur für Lymphozyten und Leukozyten, sondern auch für 
die verschiedenen Myelozytenarten und Erythroblasten nach differenten Stammzellen suchen, 
tlass Schridde für alle Myeloidgewebselemente nur Eine gemeinsame erythro -myelo- 
blastische Stammzelle annimmt, welche auch RiesenzcUen und Plasmazellen hervorbringt, 
von ihr aber eine besondere lymphoblastische Stammzelle des Lymphadenoidgewebes ohne 
genetische Beziehung mit jener annimmt. Wo sich embryonales Myeloidgewebe in Lymph- 
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A. HypcrpIoRtisclie. 
L lymphadenoide, 

a. ungefärbte, derDrttsen 
— Milz — KnochemharkB, 

1. alettk&migchc Pseu- 
doleuk&mien, 

aß, fdenkämische Lymph- 
adenematOBc (od.Lymph- 
adenie) u. Splenomegalia 
=r= lymphaÜBcIie (od. He- 
nale) Pscudoleiikttmie er. 
2nit lymphomatffserKno- 
chenmaiksbetdligiiiiiff, 

y. medoIlftxePseadoleiuül- 
mie ^=c diffuse Myelade- 
nie, ey. mitMitanektioii 
des sonstigeii extrame- 
dullären Lymphadenoid* 
gewebes» 

6, multiple Myelom a« 
toais, 

2. lymphadenoide Leukä- 
mie, 



h. Cfaloromatosen, Chlo- 
rombQdung, 

1. aleukämische Chloto- 
lymphome, 

aßy. Ton Lymphdrüsen, 
Milz, Knochenmark, 

cf. anscheinend fehlt 
chloromatOse Myelom- 
bildang bisher, 

2. leukämische. 

11. myeloide, gemischtzellig 
myelozytäre, 

a. ungefärbt, 

t. myeloide Pseudoleu- 

kttmie, 
aßy. der Drfisen, MDzu. 
Knochenmark, 

dl myeloide Myelom- 
bildung, 

2. myeloide Myelämie mit 
Miterkrankung yoa Milz 
eyent. Drttsen, 

b. myeloide ChlorombUdung, 



B. LymphosarkomatSse. 
L lymphozytäre, 

a. ungefärbte, 

1. aleukämisch, 

aß. lymphatische Lympho- 
sarkomatose, lianale 
Lymphosarkomatose, 



y, diffuse lymphosarko- 
matOse Lymphadenia 
ossium (Nothnagel), 



4, multiple lymphozytäre 
• Myelosarkombüdung, 
Swrkomyelombildung, 
% lymphosarkomatSse 
Seheinleukämie, Leucae- 
mia lymphosaroama- 
tosa , Lymphoearcoma- 
tosis leucaemiea, Stem- 
bergs Leukosarkomatose. 
b. CSüorosarkomblldung, 
Chlorolymphosarkome, 
1. aleukämisch, 



t. psei 
2. leul 



ieukämi^eh. 



2. leukämisch. 

II. myelozytäre Lymphosar- 
kombildung, Sternbergs 
Myelosarkomatose, 
a. ungefärbt, 
1. aleukämisch, 

a ßy. 



<f. myelmde Myelosarkom- 
büdung des Knochen- 
marks, 
2. Stembergs Myeloleuko- 
sarkomatose, 

b. SternbergB Ghloromyelo- 
sarkomatosc, 

1. pseudoleukämisch, 

2. SternbergB Chloromyeb- 
leukosarkomatose. 



0. CFianulamatÖMc. 

I. lymphozytäre mit Phisma- 
sellen, RieseiUBellen etc.. 



n ß, Morbus Hodgkin, 
Pseudoleucaemia plas- 
macellularia, Anaemia 

splenica infantum 
Jaksch u. Splenome- 
galia Banti, 



ff. multiples Myeloplasmo- 
zytom, 



II. 



ausserdem noch Myelo- 
zyten führend. 



er. gemischliellige My- 
kosia f ungoides v. Pe- 
lagatti. 



Koli« haeoiatologica, IV. Jahrs«nfc> Sapplemeat, Keit 2. 
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Kücfa «LÜedem hat Pappenheiin aaf Grund ODserer einstweiligen Kei 
am vorßteL^ode interimistibche, vorläufige, dem Steinbergschen ähnliche 
§m ^eneraiisierten Primärerkrankungen des hämatopoetischen Apparates aufge 
tp«i<3^« ditsiie AfTektion nicht in a) pseadoleukämisch-leukämische und b) myeh 
mBmrw^i^a^i, and bei diesen beiden Hauptformen lymphadenoide und ir 
Xmstmiunu^ annimmt, sondern welches die Psendolenkämie und das Myelomi 
if4 ^idiiui^ Weite den lymphadenoiden und myeloiden Gewebsaffektionen sabs 



/»**.?; MIO wandelt, wird es durch ein neues Ciewebe substituiert. Pappe 
jf.'jft tuK-Ji das LyinphadQjioidgewebe aus dem embryonalen Myeloidgewe 
ipinuiuiasi^'i'M inycilo-erythroblabtischen StÄrarnzellca derselbeü ab, iudem er d 
^ ar I/ts.!..- ^Jastiüch erklärt bzw. den Lymphobla.st aus dem Myeloblast herv 
L »v-ii *^-knoid- oder Lymphadeaoidgcwebe aus Myeloidgewcbe hervorgeht, 
^liuiuij. ,.*:r* dic-wK GewehtiB lediglich ihre myelo-crythroblaetische Tätigkeit ( 
^:t •; i»«^..-^'/« Lyjiiphoblasten. Das Lyniphoidgewcbe ist hiernach einseitig differei 
M^r>^«^ i(>'«oidg«'webe. Ebenso können die histiogenen perivaskulären endoth 
^4 Sk i.f »*adi$ und Saxers Myeloidgewebe oder Lymphome produzieren. 
. 'r^. t^m. II, 8. 709 u. 711. 



Referate. 

Pathologie und Therapie der Anämien und himorrhagisdien Diathesen. 

321) W. Muir, Preliminary Note od the Distribution of Iron in the kidney in 
a Gase of Pernicious Anaemi ii. Medical Chronicle August 1906. 

iSerial section» of a kidnoy Irom the case of a man agod 23 wete cut. 

The first convoluted tubules gaye a veiy markcd wLile Uie sei*4>nd conYolHt.ed tubnles 
gave only a slight iron reaction. 

A litüe iron-containing pigmeut was fouud at places in Bowman's capsule at the 
opening of a tubule. The Malpighian bodics were otherw ise free frora iron. The collecting 
tubes gave no iron reaction. Goodall (Edinburgh). 

322) Q. Cranbarofl^ Untcreachungen über hämatogene Sidcrosis der Leber, ein 
Beitrag zur Arnoidschen Granulalehre. Virchows Archiv, Bd. OLXXXVIII, £L. 3. 

HifltologiBche Untersuchungen der Leber von Tieren, die mit Toluylendiainin ver- 
giftet worden waren, führen den Verf. zu dem Schlüsse, dass die Granula, welche die Um- 
setsung des Eisens im Zelleibe und Zellkerne vermitteln, umgewandelte Strukturbestand- 
teile der Zelle, Plasmosomen resp. Karyosomen sind. „JedenMls ist die Körnchenbildung 
in keiner Weise von einer Alteration der Zelle abhängig.^ G. Bayer (Innsbruck). 

323) H. A« Freiiady Hcmolysis in pernicious anemia, augmented by urinary 
retention. Journ. am. med. assoc. 1907, XLVJII, p. 1476. 

Bericht eines Falles, in welchem Jedorh weder die hi&molytische Kraft des Urins noch 
die des Blutes untersucht wurde. Der Verfasser scheint die Untersuchungen Buntings nicht 
zu kennen. Amberg (Baltimore). 

324) Slenerlfaii, Pemizidse Anämie mit spinaler Erkrankung und Geistes- 
störung. Mediz. Gesellscii. Kiel, 6. Mai 1900. s. Mttnch. Med. Wochenschr. 1906, 
Nr. 34, pag. 1684 und Arch. f. Psychiatrie 1906. 

Blut am 10. August 38ÜQQQ0 Rote ihit Meg^üoblasten. Hb 44; keine Geldrollenbildiing, 
Poikilozytose. Blut am 17. November 3H38 000 Bote, keine Ery throbksten, Hb 82, Geldro' n- 
bildung, geringe Poikilozytose. lin Urin kein Gallenfarbstoff. Mit der Besserung des B el>e- 
fundes ging auffaUcndes Fortschreiten der bestehenden spinalen Erscheinungen ein) 

Bei der Sektion myelitiscl^e Herde in Hinter-, Vorder- und Seitensträngen. 

Pappen heim (Berlin). 

326) H. StrauMy Über Pseudoanämien. Berl. klin. Wochenschr. 1907, Nr. 19. 

Unter Psendoanämien versteht Strauss in Analogie der Pseudoleukämie solche 
Krankheitszustände, bei welchen die äussere Besichtigung des Patienten für 4s^ Vorhanden- 
sein einer Anämie spricht, während die Blutuntersuchung ein durchaus normales Verhalten 
dos Blutes La bezug auf den Farbstoffgchalt und die morphotischen Elemente ergibt. Die 
Diagnose lässt sich nur durch eine Hämoglobiubcstimmung und, wenn diese keine normalen 
Werte ergibt, durc;h mikroskopische Untersuch ang des Blutes stellen. Die Blässe der 
Haut, die Achroodermic, beruht auf einer Veränderung der Durchsichtigkeit der Epidermis 
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odor auf zu geringer BlutfUlung der Haut, indem entweder ^ossäre Blutmenge 
amleren Körperstellen abgelenkt werden (passive Ischämie der Haut) oder ein soi 
HiL4Jt zuiÜOBsendes Blutqnantum durch aktive Kontraktion der Uaatgefäsae, durch 
spasDius ferngehalten wurd (aktive Ischämie). Hierher geh((reu z. 6. die 8aturnin< 
ne^ihrogenen Formen, jn anderen Fällen ist die Pseudoanämie neurogen. Vasomoi 
Srärungen sind die Ursache der mangelhaften Ffillung der Hautgefässe der neu 
Auipokenie. Pseudoanämien sind häufig bei orthostatischer Albuminurie, bei initialei 
kul^k&e, bei Fettsucht, in veralteten Fällen von Arthritis deformans und chronischem < 
rbeiunatismus. v. Boltenstcrn (Ber 

9^) O« L. GEllftnd, An address on anomalous Cases of Pernicious An 
Brit Med. Journ., Jany 12th 1Ö07. 

The author believes that thc disease is becoming more common. Notes of 
anomalous cases are given. 

The cases indude one of blindness in which there was a Inrge paracential i 
without change in the optic discs. Bed cells numbered 2780000, Hb. 80®/«. In o 
the Symptoms were those of periphcral neuritis and in another aplmsia and epile 
scLisuTes. Gastro-intestinal Symptoms may be conspicuous and kidney diseasc may m 
bl(>jd condition. 

Pneumonia and septic conditions as complications of pernicious anaemia 
usualLy increase the leucocyte connt but generally increase the proportion of polyi 

Maay cases die of Symptoms resembling uraemia. 

Nervous prostration may be the most prominent Symptom in cases of adkroni 
and mental Symptoms are common. 

The Chief diagnostic featnre is the high colour index. Three cases have be< 
io ^hom the fathers had died of pernicious anaemia, and the causation seenu 
wetiknesB of the blood forming tissues to such an extent that they are easily : 
bj toxins. 

In treatment, good hygienic surroundings, fresh air, and milk and faiinaceo 
only while anaemia is marked, are recommended. Arsenic does good as a stimulant o 
marrow but should never be given during reinissions. No form of bone-marrow d 
good and iron is generally hannfoL Goodall (Edinbui 

327) W. H. White, A Lecture on a case of Pernicious Anaemia. Clin. 
Feh. 28th 1906. Goodall (Edinbnr 



323) Boland, Un cas d'Andmie pernicieuse de la grossesse. Poitou l 
iw aoftt 1906. 

An6mie gravidique avec oed^mes, p^techies, troubles visuels. 800000 gl. roog 
globtiles nucl668 (2%) et Eosinophilie legere. Gu^rison rapide apr^s PexpuMon d'u 
mtLu^rE. £n somme, cas classique avec reaction myeloide et guörison. 

Aubertin (Pa 

329) ft« Doniello. Beitrag zur Pathogenesis der fortschreitenden bösa 
Anämie. Lo Sperimentale, Heft I, 1906, S. 637. 

Der Verf. berichtet über einen Fall pemiziiyser fortschreitender Anämie — D 
nimmt das „Vorhandensein einer besonderen inneren Absonderung im Knoche 
an. Das Wesen der perniziösen Anämie bestände daxin, dass die dureh die innere 
derung des Marks produzierte Substanz nidit in der richtigen Weise verwendet, 
im Übermass verbraucht würde. Parodi (Tu 



330) Joiepk Helmnth, Neuere Ansohaunnffen ttber Ätiologie und Thera] 
progressiven perniziösen Anämie. Dus. med. Leipzig 1906. 

Pappenheim (Bei 

3Ht) R BfaragliaDOy Le anemie gravi dal pnnto di visto clinico. Croni< 
clinica di Genova 1906, No. 3. Pappenheim (Bei 



332) A. Germani, Contributo alle studio deir anemia perniciosa progri 
La Glinica Medlca italian. 1906, No. 2. Pappenheim (Bei 
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Ober den Begriff des Myeloms, seine Klassifizierung im 
nosologischen System der Erkrankungen des hämato-- 
poetischen Apparates und seine Beziehungen zu ver- 
wandten Krankheitsprozessen. 

Von 

A. I^appenheim. 

Gelegentlich einer neuen kasuistischen Mitteilung, die in diesen Blättern 
noch referiert werden wird, führt C, H. Permin in Virch. Arch. CLXXXIX, ^ 
S. 462 meine angebliche Auffassung des Myeloms au. Da ich auch von anderer 
Seite oft und verschiedentlich missverstanden bin, so benutze ich die Gelegenheit, 
hier nochmals ganz kurz meinen Standpunkt zu präzisieren. 

Vor allem sei bemerkt, dnss Perm in als Literaturbeleg für die mir suppo- 
nierte Ansicht in seinem sehr unvollständigen Literaturverzeichnis meine Arbeiten 
über Plasmazellen zitiert, während ich mich über diesen Gegenstand ausführlich vor 
alleni im Arch. f. klin. Obimrgie LXXt, 2^ ferner gelegentlich der Besprechungen 
von Stern bergs Arbeiten in Fol. haem. II S. 709 und 711 ausgesprochen habe. 

Für gewt^hnlich und gemäss der früheren älteren Nomenklatur bezeichnete 
man mit Pseudolenkämie schlechthin eine Drüsenaffektion, eine multiple und daher 
meist mehr weniger generalisierte Drüsenschwellnng, and, nach der neueren 
Auffassung, seit Banti und Sternberg, im speziellen eine hyperplastische^) 
generalisierte Drüsenerkrankung, die angeblich auf den Drüsenapparat, bzw. das 
lymphadenoide Gewebe beschränkt sein soll, und ausserdem aleukämisctn verläuft. 

Bei Zugrundelegung dieser Definition könnte man mit medullärer Pseudolen- 
kämie ehie follikuläre oder düfuse*^ medulläre metastatische Mitaffektion, ein totales 
oder partielles Mitbefallensein des Knochenmarks als Teilafektion dieser generali- 
sierten pnmär und hauptsächlich lymphatischen Drüsenerkrankung bezeichnen/ 

Aber die Nomenklatur auf diesem Gebiet hat historisch eine andere Ent- 
wkklang genommen, ohne dass leider die über den Gegenstand gelegentlich einmal 
etwas schreibenden Autoren davon Kenntnis genommen hätten, und infolge dieser 
ungenügenden Literaturkenntnis neue Verwirrung anrichten. ^ 

Als medulläre Pseudoleukämien werden nämlich primär u^ selbständig 
medulläre oder prävalent medujiläre Knochenmarksaffektionen bezeichnet. 



^) Di^ Sfeneraiisierten DrjSfeeugranijJpmatosen kryptogenetischer (Morbus HodgkiaK 
tuberkulöser und luetischer Nat^r gehören also jetzt nicht mehr hierher, ebensowenig wie 
die LymphO'^rkoma tosen, wasQrawitz in der neuen Auflage seines Lehrbuchs nodh nicht 
l>erttcksichtigt hat. 
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82iC/ Lisa 8«B4berf, über die pTogressive pcrnisiöse Anämie in derSchn 
Hcbaft IiiAUg.-IHflB. Zürich 1805. 

£b werden 12 Beobachtungen geschildert, leider keine mit eingehendtfi Blutb 
Slrei Fftllü fiind geheilt entlassen, zwei davon lebfm jetxt noch, diese aber werden 
Vcitasserin in beisug auf die Bichtigkeit der Diagnose angessweifeit. 

Zweifellos liegt in der Mehrzahl der Fälle perniziöse Anämie vor; aber de 
hie^ erat beweisende Blutbefund ist nie gentigcnd genau erhoben worden. 

Ref. sah bisher 5 Fälle puerperaler perniziöser Anämie, alle mit dem kli 
Bierm ersehen Bilde und dem typischen Ehrlich sehen Blutbefunde. 3 dieser F 
S43it 4 und 5 Jahren geheilt und reeidivfrei und werden demnächst eingehend n 
werden. Naegeli (ZU 

3S7) Mey^vRin^ Perniziöse Anämie im Wochenbett, kompliziert m 
tiseher Infektion. Zentralbl. f. Gyn. 1906, Nr. 34, p. 9M. 

Zwei Tage vor dem erwarteten Geburtseintritt bei einer früher gesund 
Nasenbluten. Nach spontan und leicht erfolgter Geburt Apathie und Schlafsucht; 
ratursteigerung. Am 6. Wochenbettstag sel^ heftiges Nasenbluten. Fieber steig 
Exitus am 12. Tage. Blut «eigt ain 5. Wochenbettstag starke Anisozytose mit za 
Myelozyten, Hämoglobin (Tallquist) 15 Proz. Daneben Hyperleukozytose; am 
Hämoglobin (8ahli) 12 pOt. Die Obduktion und genauere Blutuntersuchung best 
intra vitam gestellte Diagnose der perniziösen Anämie (subpleuiale und subpe 
Blutungen, l^z gross, Sdinittfläche dunkelrot mit ttberquellender Pulpa) und decl 
defaHe thrombophlebitische Vorgänge in der Uteruswand und dem Plexus pamp 
md^ weiche sowohl das Fieber wie die Leukozytose erklären. 

Felix Heymann (Berlin-Oharlottenl 

336) A. PmgBolA, Anemie gravi c setticemie da micrococco tetragen 
Süorma medica 1906, No. 85. Pappenheim (B( 



IL Leüits, Contribution ä T^tude de l'an^mie corpusculaire. Arch. & 
M6dec. XIX, 4. 1907. 

L'auteur rappeile sa premi^re Observation. Arch. g^n^r. de Medecine 190 
et These de Pirenze 1906-06. (voir Fol. haem. IH, pg. 122.) 

Le nouveau cas est relatif ä une femme de 42 ans n^ a Bio Grande do Sv 
4e parents fran^ais; eile habite ä Paris depuis Tage de 5 ans. Elle n'a jamais eu d 
intermittentes. £lle a pay6 tribut k toutes les infections rougeoie, coquelucfae, S( 
fi^vrc typhoide, oreillous, pamais, phlegmon d*un pied. 

Depuis räfire de 18 auH, amaigrissement et anemie; la rate volumineuse esl 
en 1895 par M. Bouilly; au point devue anatomo-pathologique on pensa äun6p] 



moyeune intensito. La coloration au Giemsa dilu6 (apres nxation par 
dÜE6renciation & Turajige tannine montre dans certains globules rouges des corpusci 
quGS 6u par deux) arrondli^ ou ovalaires, mesurant de 1 cc^ ä 3,60 cc^ Oes co 
sont rarement extraglobuiaires ou intra-leucocytaires. 

Hs sont color6s en bleu forc4e et se distinguent des plaquettes plus volu 
et d'un'irose lilas. Pas d'hematozoaires malariques. 

Du sang veineux inject^ dans la veine de Toreille d'un lapin a suscit6 l'a 
ehea cet animal de corpuscules, semblables dans le sang periph^riquc et dans \ 
spiSnique. 

Lefas ne croit pas qu'il s'agiBse de plaquettes, de granulations basophiles, 
pUsmes, de Plasmodien malanennes. n s'agirait lä de parasites speciales. 

Sabrazös (Bord< 

£8 sei erinnert, dass sich bei Vorfärbung mit alkaÜAiertem Methvlenblaa (Loeffler,! 
Bahli, IJanai nnd nachfolgender beizender .Differensiening daroh PiKrinsäure, Phosphores 
•ttivfre, Tannin, Pyogallol au^di sonst in normalen Erythrozyten in der JDelle ein einfa« 
gedo^hpelter nBinnenkörper*" (Hircichfeld) darstellen lässt, den Weidenreich als phya 
VaarbstoA^razipitat aufCasst (s. dacn Beddingins, Yiroh. Aroh. US). (P.) 

5iO)Saiii«ely, Stoff wechselnntersuchungen bei experimenteller Anämie. 
Arch. f. klin. Medizin, Bd. LXXXIX. 

An zwei Bunden wurde durch Pyrodininjektion eine subakute Vergiftung 
und durch diese spezifische Giftwirkung auf das Blut eine chronische Anämie des 
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mus. Getö8t''.r Blutfarbstoff wurde im Serum nicht gefunden. Der Zerf&U der roten Blut- 
körperchen erfolgte nicht frei in der Blutbahn, sondern an Stellen, an denen das Gewebe 
den gelöBtf'.n Blutfarbstoff aufnehmen kann. Vielleicht erfolgt auch eine chemische Spaltung 
de» Hämoglobins etwa unter Herauslösung des Eisens, welche den ^moglobinderivaten 
die färbende Eigenschaft entzieht. Hämoglobinurie wurde in den ersten beyien Wochen 
sporadisch beobachtet. Der Harn zeigte bald eine dunkelbraune Farbe, vielleiAt von Zer- 
setKungsprodukten, Urohüin herstammend. Bilirubin wurde nicht nachgewiesen. Fehling- 
gehe I^ung wurde in der Kälte grtln gefärbt. — Die Stoffwechselversuche ergaben, dasa 
entsprechend dem Auf- und Absteigen des Gewichts, dem wechselnden Verhalten im All- 
gemeinbefinden eine erhebliche Einschmelzung von Orpereiweiss bei Pyrodinanämie nicht 
erfolgt Wesentlich verändert wurde die F^ozencverteilung der einzelnen N-Praktionen, . 
besonders die für die Verminderung desHamstoff-N und die Vermehrung der Amiuosäuren-N 
war ganz eklatant Es handelte sich um eine geringgradige aber progressive Azidosis, 
welche sich durch das Auftreten saurer Produkte und Zunahme der diese Su)>stanzen kon- 
trollierenden Nngr* Ausscheidung dokumentiert. Die Möglichkeit ist gegeben, dass eine ver- 
mehrte Bildung von sauren Produkten stattfindet, welche dem Organismus Alkalien ent- 
ziehen, indem durch den reichlichen Zerfall roter Blutkörperchen das Blut mit sauren 
Zerfallsprodukten überschwemmt wird. Sehr wahrscheinlich steht aber die Säuerung mit 
dem intermediären Eiweisstoffwechsel in Zusammenhang, oder ist bedingt durch eine par- 
tielle Schädigung des Lcberparenchyms. Endlich kann eine Vermiuderung der Harnstoff- 
menge dadurch entstanden sein, dass ein Teil des den Aminosäuren entstammenden NH,, 
der Erytlirozyten zu Harnstoff entgangen ist Nicht gelungen ist es dem Verfasser, aus 
eigenen Mengen amorphen BohprodukteH die Gegenwart einer freien oder aus unbekannter 
Bindung gelösten Aminosäure mit Sicherheit festzustellen. Es bleibt also unbestimmt, ob 
bei der Pjrodinaniynie analog der Phosphorvergiftung oder der progressiven menschlichen 
Anämie Aminosäuren unoxydiert in den Harn übergehen, also auch so im Blut kreisen. 
Die niederen Werte des Hamstoff-N lassen sich allein aus der Azidosis nicht erkUlren^ 
Sie von der verminderten Otydationskratt der Leber auf die Eiweissabbauprodukte abzu- 
leiten, verbietet der negative Befund einer Aminosäureausscheidung im Harn. Dies wurde 
auch e^merimenteil durch Fütterung mit Aminosäuren erwiesen. 

Verf. hat weiter die Frage der Oxydationsfähigkeit des Organismus geprüft. Bei 
Eingabe von i-Phenylalamin wunlen in grosser Menge von dem anämischen Organismus 
aromatische Substanzen ausgeschieden. Weiter fand sich eine im Verhältnis zur gereichten 
Schwefelmenge unwesentliche Steigerung von an Säuren gepaarter Phenylmengen.' Difi Menge 
des Schwefels bleibt bei konstanter Nahrung konstant. Die Verteilung des Schwefels aber 
zwischen oxydiertem und neutralem Schwefel verschiebt sich mit der Dauer der Anämie 
zugunsten dJes letzten. Dass ein Teil dos neutralen Schwefels aus unverändertem Zystin 
besteht, konnte durch den Na«chweis von Zystin als Benzoyl Verbindung nach Baumann 
erwiesen werden. Was den Phosphor anbetrifft, so i^t mit der Fortdauer der Anämie eine 
vermehrte P^Hg-Ausfuhr nicht erfolgt. Die durch Zerfall von lezithinhaltigen Blutelementen 
freiwerdende Phosphormenge wurde also retiniert oder uaeb irgend einer Richtung wieder 
nutzbar gemacht. Infolge ist es danach nicht unmöglich, dass mit dem Bestand 
der schweren Anämie, der Blutk^rpcrchenarmut durch fortdauernde Pyrodin- 
vcri^iftung, nicht ein fortlaufender Zerfall von BJutelementen und ein Abbau von 
Lezithinsubstanzen, sondern nur eine zunehmende Hemmung der Blutregene- 
ration statthat . I 

Der Bltttzerfall und der chronische Anämiezustand führt nicht zu einer jg;^^stcigorten 
Eisenausscheiduttg im Harn. Durch den Prozess der künstlichen Anämie gelten Ver- 
scliiebnngen innerhalb der Organe vor sich, welche der Ausdruck einer trophis^hcii Organ- 
störung sind, die ihrerseits wieder einen veränderten Stoffwechselmechanismus sebr wohl be- 
dingen kann. Was die Bestimmung von Eisen in Organen betrifft, so erfuhr dits Anämie- 
tier eine erhebliche Steigerung an organischem Eisen in Leber, Milz, Herz und Nieren. 
Der Vergleich mit den Organen des firholungstieres zeigt, dass nicht nur die Leber, sondern 
auch die übrigen Organe ausser dem quergestreiften Muskel von dem in ihnen aufge- 
speicherten Eisen (Beservc-Eisen) zu Begeneratiouszwecken abgegeben habtin. 

v. Boltenstern (Berlin). 

341) Kte^trtor et AuberÜM, Elements depronostic dans les rechutes de Tanemie 
pernicieuse. Soci^t^ m^dicale des höpitaux, seance du 27 juillct 1906. 

TJne jeune malade trto am^lior^e par ropoth6rapie mödullaire revieut ä l'hOpital ciuq mois 
plus tard. En ontre de Pan^mie d^un haut degr^ 11 existait uue myölocytose considenibht 
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19*/^ Lft Btlade fcueconbe. La moUe etftit rooge et contenait beaucoup de glolnües 
loages Bvcl^^ et de my^lo^tes. 

Le prowMrtic est grave qaand on aote sdt «ne lympiioeytoBe soit nnc myäocytose 
dertei. Sabraz^s (Boideaiix). 

342) B« 8. 91 JesMpy A case of pernieions anaemia siiowing a megaloblastio 
crisis followed by maiked inproTement. Stiid.froiii the departmeat ^rfPathology 
Colombia UniTendtj X. 

In einem "Ml tob peniiziftier Antaiie ifanden sich darchscbnittlich dOO— 4CM) Megalo- 
Uaaten in 1 erain Blut PlStsdieh entstand eine M^^blastenkiisis mit 997 Xegalob]^ten 
und hiennit auffallende BeiBeniBg. Nach diee^a Sdmb wurden tkbethsupt keine Megalo- 
blaftea mehr konstatiert. Pappenheim (Berlin). 

943) W« B^Eate Enery, Nestes on the Diagnosis of P(»rniciouB Anaemia. Piacti- 
tioner, Dec. 1905. 

Haldanes haemoglobinometer is Teeommended and the uge of water whieh has been 
Batnrated with CO is recommcnded instead of carbondsing the blood after the addition of 
plaia water. A high colonr index is common in von Jaksch's anaemia. Megaloblasts sho- 
wing mitoais are the most conclasive though a rare sign of peraidons anaemia. 

Megabbhusts arenuewhen the red cells exceed ^000000 and piactically absentwh^ 
thej exceed 3000000. The presence of megalocTtes is in some respects more importast 
than megalobUists since they are much more ^isüy fonnd. In most cases thexe is a relative 
lympho^tosis bnt in a few cases even the Ijinphocytes may be actually diminished. 

Ooodall (Edinburgh). 

344) B» C. Cahoty The diagnosis of Anemia. Jonm. am.med.asB. 19Ü7, XUV, p. 636. 

Der Verf. legt besonders mit bezug auf die sogenannten sekunderen Anämien Ge- 
wicht aof iüe Ätiologie nnd die Daten der aUgemeinen Untersuchung abgesehen vom Blut- 
bild. Die perniziöse Anämie kann, wenn auch nicht immer, durch die Blutuatennichung 
allein erkannt werden usw. Amberg (Baltimore). 

345) C» P» EsersoB, The Blood in Pornicious Anaemia. Bulletin of the Johns 
Hopkins Hospital Vol. XVIiL No. 191. Februar 1907 (Eine abersichtliche Zusammcn- 
stelluog von 89 sehr genau beobachteten Fällen Ton perniziöser Anämie und Ifitteilnng 
der Blutbefundc.) 

Die Zahl der Erythrozyten betrug bei der Aufnahme in die Klinik (es batten 
108 Aufnahmen siattgefiniden, im ganzen waren aber nur 89 Fälle nstersucht worden); 

unter 1 Million in 16 Proz. aller Fälle 
von 1 bis 2 Millionen „ «o2 ^ „ „ 
«2„3 „ „16« „ n 

mehr als 4 -„ » 1 « n 

Die niedrigste flberhaupt beobachtete Zahl betrug 516000. £. macht darauf auf- 
merksam, wie selten die Zahl der Erythrozyten konstant bleibt, und weist auf die erheb* 
liehen Schwankungen der Zahl im Verlaufe der Krankheit hin. Nur in 7 FäUen war die 
Zabl annähernd koubtant. E. gibt genauere Einzelheiten darttber, in welcher Zeit die 
Erythrozyten sich Yermehrcn und vermindern. Meist bestand eine gewisse Periodizitftt im 
An- und Absteigen der Zahlen der Erythrozyten, und zwar derart^ das zum Erreichen das 
Höhepunktes der Erythro^ytenzahl 4 bis 6 Wochen nötig waren. Die höchste Vexmehrnog 
in dieser Zeit betrug im Tag 107000. Der absteigende Schenkel der Kurve wurde in 9 
bis 107 Tagen erreicht, und der höchste Verlust betrug 233000 über 3 Tage lang. Bei 
22 Fällen, £e im Kiankenhause starben, ist die Zahl der Erythrozyten innerhalb 48 Stunden 
vor dem Tode angegeben. Bei vielen FaUen, die mit relativ höheren Erythrozytenzahlen 
ins Krankenhaus kamen, trat der Exitus ein, ohne dass die Erythrozyten zur Zeit des Todes 
sehr niedrige Werte erreicht hatten. 

Um sich über die Brythroblasten zu orientieren, hat E. eigene Unteisuchungen 
am Knochemnark der Neugeborenen, das von resezierten Bippen und kurz nach dem Tode 
vorgenommenen Sektionen stanmite, angestellt. E. versteht unter Normoblasten kern- 
haltige Erythrozyten von der Grösse eines gewöhnlichen Erythrozyts oder ein klein wesig 
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e«, die einen runden, scharf abgegrenzten, ungefähr 8,5 fi im BurehnieMer meaaeiidea 
enthalten* Die Kerne sind verschieden, derart» dass die kleinaten stark pjknotiaoh 
ohne jede ßpnr von differenriierbarcm Chromatingerllst erscheinen, während die grosseren 
(unreiferen) eine ausgeprägte Kemstraktur besitzen. Unter Megaloblasten tersteht £. 
grosse kernhaltige rote Blutkörperchen, deren Kerne einen Durchmesser ton mindestens 
7 u haben sollen. E. gibt noch andere Merkmale an, wiederholt aber, dass das IjbMU-' 
geoende die Grösse des Kernes sei. S. unterscheidet auch Zwisehenformen, die er. 
getrennt zählt Unter 74 F&llen waren Eiythroblasten in 62 FttUen yorhanden, Normo- 
blasten aOeinbei 11 Fällen, Normoblasten, Zwischenformen und Megaloblasten bei 45fWen, 
Megaloblasten und Zwisehenformen bei 6 Fällen. In 61 Fällen waren die Erythroblasten 
zeitweise längere Zeit zu konstatieren« In 44 Proz. dieser Perioden stieg die Zahl der 
loten Blutkörperchen an, während in den übrigen 56 Proz. ihre Zahl ziemlich nnyerändert 
blieb, oder fiel. 

Hämoglobin. Bei der Aufnahme ins Krankeahans hatten 

19 Fälle von 10 bis 30 Proz. 4 Fälle von 60 Ms 60 Proz. 

20 „ „ 20 „ 30 ., '^ ^n, n ^ n 10 ^ 

8» n „ 30 „ 40 , 1 Fall „ 70 , 80 , 

19 „ „ 40 „ 50 „ 
Färbeindex. 

a6 bis 1,00 in 19 Fällen 1,0 bis 1,5 in 46 Fällen 

1,00 „ 25 „ 1,6 „ 1,9 „10 „ 

Der Färbeindex betrug also in 81 Pros, der Fälle 1,0 oder mehr als 1,0. IL ist 
aber geneigt zu glauben, dass der hohe Färbeindex eher auf einer dem Hämoglobinwert 
parallel gehenden Volumenzunahme der Zellen kIh auf Übersättigung der Erythrozyten mit 
Hämoglobin beruht. Von einigen Ausnahmen abgesehen stiegen oder fielen die Hämo* 
globinwerte mit den Eiythrozytenzahlen zwar nicht parallel, aber gleieh wenig. 
Leukozyten* Unter 99 Aufnahmen betrug die Zahl in Eubikmiliimetern 
500 bis 1000 in 2 FäUen 5000 bis 8000 in 17 FäUen 

1000 „ 3000 „ 36 „ 8000 „ 30000 „ 5 „ 

3000 „ 6000 „ 36 „ 11000 „ 20600 „ 3 „ 

Leukozytose kann durch Komplikationen bedingt werden, oder als Begleiterscheinung 
einer Blutkrise auftreten. £. zählt Lymphozyten, grosse Mononukleäro und Übergangs- 
formea Kus;immcn und gibt als normale Werte 30 Proz. oder 2500 im Kubikmillimeter an. 
Iq 69 Fallen fand sich absolute Vermciirung der mononukleären Elemente in 18 Fällen« 
von denen 11 starben, relative Vermehrung In 63 Fällen. Eine Vermehrung der 
Eosinophilen ist eii^e häufige Begleiterscheinung der Krise, ihr Fehler 
deutet auf eine schlechte Prognose hin. £iuo absolute Eosinophilie war inll Fällen 
Torhanden. Eine relative (aber 4 Proz.) in 15 Fällen. In 11 Fällen stiegen die Eosino^ 
pbilen und die Erythrozyten gleichzeitig, und in 10 Fällen fielen die Zedilen beider. (Bei 
der Annahme einer Entstehung der Eosinophilen aus untergehenden Erythrozyten wäre 
solches schwer zu yerstehen.) In 28 FäUen waren Myelozyten in 0,2 bis 0,8 Proz. vor- 
handen. 

Blutkrisen. Eine Krise ninuut E. dann au. wenn auf 1000 Leukozyten mehr als 
50 Enthroblastcn zu finden sind« Unter diesen Voraussetzangen waren Krisen in 14 anter 
70 Fällen zu konstatieren. E. unterscheidet normoblastische und megaloblastische Krisen. 
Ja 5 FäUen waren die Krisen nonnoblastisch (d. h. die Mehrzahl der vorhandenen Erythro- 
blasten waren NormoblasteD); in 4 Fallen stieg gleichzeitig die Eryihroz^nzahl, und in 
dem einen blieb sie konstant In 9 Fällen von megalnblastischen Krisen stieg die Zahl der 
Erythrozyten zwei mal, fiel dagegen in den anderen 7 FäUen. Zum klinischen Bild einer 
Krise verlangt E. ausser dem Vorhandensein vieler Erythroblasten I^eukozytose mit Eosino- 
philie und Veibc&serung des aUgemcinen Befindens Ah Beispiel führt er an 

auf 1000 Leukoy;yten 



M X 1!^ 29. 
April 2. 
April 6. 
April 16. 
April 26. 
Mai 3. 



Erythrozyten- 
zahl 
1084000 
1368000 
1630000 
2880000 
3328000 
3672000 



Normo- 

blasten 

16 

106 

1064 



Zwischen- 

fonnea 

14 

62 



Megalo- 
blasten 
12 
101 
8 



Leukozyten- 
zahl 
6900 
7280 
16600 
5820 
6200 



Eofiino- 
phile 
2,6 Proz. 
d,0 , 
6,6 , 

8,6 n 

14,0 „ 



Butterfield (Washington). 
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346) Alexol Wyssotkj, Beiträge xiir progressiven perniziösen Anfimie. Disser- 
tation Moskau 1906, bei Hamontow (Bussisch). 

Moaographisciie Besprechung der Literatur, der Diagnose, der Therapie der genannten 
Krankheit und der Versuche künstlicher Erzeugung von ähnlichen Krankheitsbildem bei 
Tieren. Wyssozky beschreibt nnd analysiert ausserdem zehn eigene klinische Falle 
Biefr morscher Anämie und 19 Experimente an Kaninchen und Hunden, bei denen ei 
durdi subakut« Phenylhydraziniigcktionen akute, subakute und chronische Intoxikation 
mit schweren Blutyeränderungen erzielte. 

Die racgtüoblastiBche Eutartung des Knochenmarkes bei der pr. pem. A. ist auch nacJi 
Wyssozky 8 Ansicht nur eine sekundäre Erscheinung, hervorgerufen durch ein noch 
unbekanntes hämozytolytischcs Gift, das, vielleicht aus dem Magendarmkanal, ins Blut der 
Qefäße übertritt und die blutbildenden Organe schwer schädigt. Wysso'zky weist speziell 
auf die durch Bothryocephulus latus und Dofrhmius duodenalis hervorgerufenen Anämien 
hin, in deren Erregern Uämolyse erzeugeude »Substanzen wirklich festgestellt sind; auch 
die von ihm mit Phenylhydraziu erzeugten tierexperijnentellen Erythrozytenveränderungen 
nnd Eegenerationsprozesse glichen denselben Phänomenen bei der p. p. A. ganz ausser- 
ordentlich. 

Das klinische Krankheitsbild ebenso wie die pathologisch-anatomischen Befunde, die 
die p. p. A. bietet, charaktciisieren die Affektion ab eine wohl umschriebene Anämie soi 
geaeris; Wyssozky betont in dieser Hiusicht: den remittierenden Verlauf (Krisen wech- 
seln ab mit Perioden scheinbarer Besserung, das Ende ist der Tod), das ätiologische 
Dunkel, die schweren Blutveränderungen, vornehmlieh megaloblastischer Natur, sind &8t 
vollkommen unzugänglich jeder Therapie, die überraschenden Besserungen des Allgemein- 
zustandes, trotzdem der objektive Zustand und speziell der Blutbefund unverändert schwer 
bleibt, das unstillbare Erbrechen und die hartnäckigen Diarrhöen, die beide an akute 
ICagendarmvergiftungen erinnem, die snbfebrile Temperatur, den plötzlichen Fieberanstieg, 
die Achylia gastrica, die Urobilinurie, die Indikanurie ; von anatomischen Befunden bespricht 
er die meist schweren Parenchymdegenerationen, das Auftreten eisenhaltigen Pigments in 
Leber, Milz, Knochenmark, manchmal auch Nieren, die mcgaloblastische Knochenmarks- 
degeneiatiou; ferner die gänzliche Erfolglosigkeit der Eisenbchandlung. — Auch die 
aplastische Form der p. p. A. ist eine speziüsche Form der Auämie, die nicht in die 
Gruppe der einfachen chronischen Anämien gehört: sie hat mit der p. p. A. aUe Symptome 
gemeinsam, nur die Markdegeneration der Böhrenknochen ieblt ihr. 

Therapeutisch erscheint noch am aussichtsreichsten die Behandlung mit Arsen; 
Wyssozky hält die Hoffnung auf Gewinnung eines Heilscnimü für begründet. 

Stadler (Lohr). 

347) W. Am Boekelmim, über progressive perniziöse Anämie* Geneeskundigc 
Blasen 1907, Bd. I, U. 

Verf. bericht(3t über Beobachtungen an einem eigenen Material von 21 Patienten und 
verfehlt nicht, die Meinungen der verschiedenen Autoren über den relativen Wert der 
Symptome der perniziösen Anämie zu prüfen. 

Von den bekannten Erscheinungen waren in nlleü Fällen die etwas gelbe Blässe 
der Haut und die anämische Farbe der Schleimhäute deutlich vorhanden, in sechs Fällen 
zeigten sich braune Fleckchen auf der Haut, so wie die^e bei Morb. Addisonii vorkonmien, 
in einem dieser Fälle fanden sich jene auch auf der Mundmukosa; niemals war Ikterus an- 
wesend. Bei 14 Patienten fand sich ein gut ausgebildeter Panniculus adiposns, in ein- 
zelnen Fällen dagegen war deutliche Abmagerung eu konstatieren; zumal im w^eitvorgeschrit- 
tenen Stadium waren <ft Ödeme vorhanden und zweimal Überreste von Hautblutungen; 
beim Liegen zeigte sioJi die Atmungsfrequenz nur ein wenig erhöht, bei Bewegung 
dagegen, zumal beim Emporrichten, trat oft Dyspnoe auf; baldige Ermüdung und 
analoge Erscheinungen waren fast stets vorhanden; Herzvergrößerung und systolische Ge- 
räusche wurden vom YeiL in zwei Fällen gar nicht, in sechs anderen nur schwach gefun- 
den; der Puls war meistens sehr klein und frequent, bisweilen dikrot, celer und magnus; 
iüsdanu war ein diastolischer Ton hörbar in der a. radialis; der arterielle Druck wvj 
niedrig. Es hielten die Erscheinungen am Herzen und den Arterien, obgleich allen Anä- 
mien eigen, nicht immer mit dem Grade der Anämie gleichen Schritt. Vielfach traten Blu- 
tungen ans der Mundschleimhaut auf, und bei den meisten Patienten Magenleiden, mangeln- 
der Appetit, wiederholtes Erbrechen, nicht nur von Nahrungsstoffen, sondern auch von 
grossen Mengen Sclileim. Motorisch war der Magen immer suffizient, fast immer wurde 
Achylia gastrica gefunden, nur in einem Fall Perchlorhydrie und Hyperpepsie, zweimal 
Magenblutung. IMe Darmfunktion war im allgemeinen eine genügende, bei einigen Pa- 






- 231 — 

tienten trat jedoch Diarfhlk), bei anderen Kt/uätipatioa ein; die Harnprüf ung wies auf eine g^te 
Darmresorption hin; es warde nur in fünf Fällen ein wenig Albumen, in neun Fallen ein 
zuviel an Urobiiin gefunden. In der Mehrzahl der F&Ue war die Leber, nur selten die 
Milz vergrOssert; die Schwellang der Lymphdrüsen war im allgemeinen eine geringe. . Oft 
bestanden Parästhesien; die Reflexe waren bald ycrstftrkt, bald verschwunden; bei einem 
Patienten binden sich alle Kennzeichen von Sklerose der Seiten- und Hiuterstränge des 
Rückenmarkes vor. Nur selten war das Klopfen auf die Knochen schmerzhaft, und dann 
nur. im letzten Stadium der Krankheit. Bei 15 Patienten stellte sich täglich Fieber ein. 

Was das Blut anbohuigt, war die von anderen gefundene geringe Neigung zur G^erin- 
nung nicht auffallend, auch dsm Ausbleiben der Auspressung des Serums aus dem Blut- 
kuchen ist nach Verf. nicht spezifisch für pern. Anämie, sie wurde ebenfalls oft bei anderen 
Krankheiten gefunden. 

In mikroskopischen Präparaten des frischen Materials waren Anisozytose und Aniso- 
chromämie stets deutlich vorhandeUi die Poikilozytose war in einem Falle (ein Patient mit 
fettig entartetem Knochonmarke) in geringem Grade, iu den übrigen deutlich anwesend. 
Die Zabl der Erythrozyten wechselte von 431 000 bis 2 21^2 500, der Hämoglobingehalt von 
15 ^/o bis 50®/o; den Farbenindex fand Verf., auch wenn er alle Zellfr«igmente mitzählte, 
fast immer grösser als eins; dieser Wert wurde kleiner bei Grenesung, nahm aber nicht 
immer ab, wenn sich die Zahl der Erythrozyten vermehrte. 

Fast bei allen Patienten wurde Leukopenie gefunden, die Zahl der Leukozyten 
ging Jedoch nicht, wie Grawitz will, fitcts parallel der Zahl der roten Blutkörperchen. 
Li einem Fall trat bei einer plötzlichen Steigerung der Leukozytenzahl eine Verbesserung 
des Leidens auf. 

An den gefärbten Präparaten fand hich oft starke Polychromasie, aber nicht immer 
deutlich; diese war beim selben Patienten sehr wechselnd ohne bekannte Ursache; ebenso- 
wenig wie- die Zahl der basophilen Oranula zeigte sie sich wichtig für die Prognose. 
Fast immer war die Zahl der Megaloblasten grösser als die der NormoUasten, nur im Falle, 
wo auch die Poikilozytose nur in geringem Grade vorhanden war, fehlten beide fast ganz; 
in einem Falle zeigt^eu viele poly<;hromatisohe Megaloblasten Kemteiliingsfiguren , was 
nicht auf Degeneration bei Polychromasie hinweist; bei einem andern Patienten zeigten 
viele Zellen Karyorhexis ucbst vielen basophilen Granula. 

Verf. hält die Anwesenheit der Megaloblasten für die Diagnose von Bedeutung, ob- 
gleich sie nicht immer gefunden wurde; sie sind aber nicht pathognomonisch für pern. 
Anämie, Verf. fand sie auch bei einer tödlichen Hämorrhagie, bei Leukämie und bei 
Oarzinoma nut Metastasen im Knochenmark. 

Die Morphologie der weissen Blutkörperchen ergab außer Lymphozytose (nur nicht 
kure vor dem Tode) und einem gewissen Zusammengehen von neutrophilen Markzellen 
und Megaloblasten nur wenig wichtiges. 

Die Zahl der Blutplättchen war fast stets ausserordentlich k)ein. 

Verf. behandelt (Uinn weiter (Ue Differentialdiagnosc zwischen pern. Anämie und 
anderen Krankheiten, wie Carcinoma ventriculi, Chlorose, Bleiintoxikation, Nierenleiden, 
Anämie nach heftigen Blutungen und Leukämie; es werden zwei Fälle mitgeteilt, wobei 
nur die Untersuchung des Blutes entscheidend hinwies auf Carcinoma ventriculi; Prüfung 
der Magensekretion ist meistens für eine Entscheidung ungenügend, ein guter Pann. adi- 
posus deutet wohl auf pern. Anämie hin. 

In einem Falle von Anämie infolge von Blutung konnte auch allein auf Grund der 
Blutuntersuchung pern. Anämie ausgeschlossen werden, was bei der Autopsie bestätigt 
wurde. Verf. teilt auch einen Fall mit, in welchem die immer mehr sich vergrössernden 
Lymphdrüsen, die vei-grösserte Milz, die nonnale Magensekretion auf lymphatische Leu- 
kämie, die Blutzusammensetzung jedoch auf pern. Anämie hinwies, als ein Beispiel, wie 
schwierig bisweilen die Differentifüdiagnose zwischen beiden Krankheiten ist; es lag hier 
also ein Fall von aleukämischer Lcukanämia (Pseudoleukanämia medullaris) myelophthisica vor, 
welche von Pappen he im als ein Vorstadium der lymphadeuoiden myelogenen Jjeukämie 
als ein Zwischenstadium zwischen dieser und lymphatischer Pseudoleukämie angesehen wird. 

Bei der an fünf Patienten vorgenommenen Autopsie zeigte sich stet^ eine fettige 
Entartung von Leber, Nieren usw., während Blutungen in drei dieser Fälle konstatiert 
wurden. Betreffs der von vielen Forschem post mortem gefundenen Atrophie von Magen- 
und Dannmukosa stellt Verf. sich an die Seite von Knud Faber und Bloch ; es fand Verf. 
bei Fixierung mit 10^/oFormbl nirgends Atrophie, und nur unregelmässig verbreitete Ent- 
zündung der Magenmukosa, vorwiegend an der großen Kurvatur, die Darromokosa war intakt. 

in der vergrösserten Leber wurde in drei Fällen, in der Milz in einem Falle Hämo- 
siderosis festgestellt, welche letztere nach Hnnter eine grosse Bedeutung für die Patho- 
genesis haben soll. Das Rückenmark wurde nicht untersucht. 



— 222 — 

Nach alledem hat Pappen he im aaf Grand unserer einstweiligen Kenutninse 
das vorstehende interimistische, vorläufige, dem Sternberg sehen ähnliche SvBten) 
der generalisierten Primärerkrankungen des hämatopoetischen Apparates aufgestellt, * ; 
welches diese Äifektion nicht in a) pseudoleukämisch-leukämische und b) myeloraatös^! 
unterscheidet, und bei diesen beiden Hauptformen lymphadenoide und myeloide 
Ünterformen annimmt, sondern welches die Pseudoleukämie und das Myeloma beide 
in gleicher Weise den lymphadenoiden und myeloiden Gewebsaffektionen subsumiert. 



udenoidgewobe umwandelt, wird es durch ein noaes Gewebe substituiert. Pappenheim 
dagegen leitet auch das Lymphadojioidgewebe aus dem embryonalen Myeloidgewebe und 
den gemeinsameu myelo-erythroblabtiscben Staromzellen derselben ab, indem er diesolb'ri! 
Hueh fi\r lymphobltistisch erklärt bzw. den Lymphobla.st aus dem Myeloblast hervorgclioii 
lässt. Wenn Splenoid- oder Lymphadenoidgewebe aus Myeloidgewebe hervorgeht, steUeti 
die Stamnizcdien dieses Gewebes lediglich ihre myelo-erythroblastische Tätigkeit ein und 
bleiben einseitige Lynjphoblasten. Das Lymphoidgewebe ist hiernach einseitig differenziertciH, 
reduziertes Myeloidgewebe. Ebenso können die histiogenen perivaskulären endothulioiden 
/bellen Marchands und Saxers Myeloidgewebe oder Lymphome produzieren. 
*) Pol. haeni. H, S. 709 u. 711. 



Referate. 

Pathologie und Therapie der Animien und hlmorrhagisdien Diathesen. 

321) W. Muir, Preliminary Note od the Distribution of Iron in the kidney in 
a Caso of Pernicious Anaemi n. Medical Ohronlcle August 190t). 

iSerial sections of a kidney Irom tlie case of a man ag«id 23 wete cut. 

The fbrßt convoluted tubulcK gave avery mark(;d wLile Uie sevond convolut-ftd tubules 
gave only a slight iron reactiou. 

A Jittie iron-containing pigmeut wa« fouud at places in Bowman's capsule at tho 
opening of a tubule. The Malpighian bodies were otherw ise free from iron. Tho coliecting 
tubes gave no iron reaction. Goodall (Edinburgh). 

322) O. OanbaroiX^ Unter«achungen über hämatogene Sidcrosis der Leber, ein 
Beitrag ssur Arnoidschen Granulalehre. VircLowa Archiv, Bd. CLXXXVIII, fl. 3. 

Hifltoiogiflche Untenuchungen ddr Leber von Tieren, die mit Toluylendiainin ver- 
giftet worden waren, führen den Verf. zu dem Schlüsse, dass die Granula, wolche die Um- 
(iotsang des Eisens im Zelleibe und Zellkerne vermitteln, umgei/v^andelte Strukturbestand- 
teile der Zelle, Plasmosomen resp. Karyosomen sind. HJedenfsdls ist die Körnchenbildung 
in keiner Weise von einer Alteration der Zelle abhängig. ** G. Bayer (Innsbruck). 

323) H. A« Freoady Hcmolysis in pernicious anemia, augmentcd by urinary 
reteation. Journ. am. med. assoc. 1907, XLVIII, p. 1476. 

Bericht eines Falles, in weichem Jedoeh weder die hämolytische Kraft des Urins noch 
die des Kutes untersucht wurde. Der Verfasser seheint die Untersuchungen Buntings nicht 
EU kennen. Amberg (Baltimore). 

324) Sleaierllag, Pernizidse Anämie mit spinaler Erkrankung und Geistes- 
störung. Mediz. Gesellsdi. Kiel, 5. Mai 1900. s. Manch. Med. Wochenschr. 1906, 
Nr. 34, pag. 1684 und Arch. f. Psychiatrie 1906. 

Blut am 10. August 38Ü00Q0 Rote mit Meg^üoblasten. Hb 44; keine GeldroUenbildiing, 
Poikilozytose. Blut am 17. November 3a38 000 Bote, keine Ery throblasten, Hb 82, Geldro' n- 
biidung, geringe Poikilozytose. Im Urin kein GallenfarDstoff. Mit der Besserung des B i;1>e- 
fundes ging au&liendes Fortschreiten der bestehenden spinalen Erscheinungen ein) 

Bei der Sektion myelitiscl^e Herde in Hinter-, Vorder- und Seitensträngen. 

Pappen heim (Berlin). 



H. 8traaa8| über Pseudoanämien. Berl. klin. Wochenschr. 1907, Nr. 19. 

Unter Pseudoanämien versteht Strauss in Analogie der Pseudoleuk&mie solche 
Kiankheitszustände, bei welchen die äussere Besichtigung des Patienten für da$ Vorhanden- 
sein einer Anämie spricht, während die Blutuntersuchung ein durchaus normales Verhalten 
des Blutes in bezug auf den Farbstoffgchalt und die niorphotischen Elemente ergibt. Die 
Diagnose lässt sich nur durch eine Hämoglobiubcstimmiing und, wenn diese keine normalen 
Werte ergibt, durch mikroskopische Untersuchung des Blut4^ stellen. Die Blässe der 
Haut, die Achroodermic, beruht auf einer Veränderung der Durchsichtigkeit der Epidermis 

15* 
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oder auf zu gerineer BlutffUlung der Haut, indem entweder grössere Blutmengen nach 
anderen Körperstellen abgelenkt werden (passive Ischämie der Haut) oder ein sonst der 
Haut zuüiessendes Blutquantum durch aktive Eontraktion der Uantgefässe, durch Angio- 
spasmuB femgehalten wird (aktive Ischämie). Hierher gehören z. B. die saturninen und 
nephrogenen Formen* In. anderen Fällen ist die Pseudoanämie neurogen. Vasomotorische 
Störungen sind die Ursache der mangelhaften Füllung der Hautgefässe der neurogenen 
Angiokcnie. Pseudoanämien sind häufig bei orthostatischer Albuminurie, bei initialer Tuber- 
kulose, bei Fettsucht, in veralteten Fällen von Arthritis deformans und chronischem Gelenk- 
rheumatismus. V. Boltenstcrn (Berlin). 

S26) O« Im OulUuid, An address on anomalous Cases of Pernicious Anaomia. 
Brit Med. Journ., Jany 12th 1907. 

The author believes that thc disease is becoming more common. Notes of sevenl 
anonudouB cases are given. 

The cases include one of blindness in which there was a lam paracential scotoma 
without change in the optic discs. Bed cells numbered 2780000, Hb. ÖO^/o. In ono case 
the Symptoms were those of peripheral neuritis and in another aphasia and epileptiform 
seiaures. Gastro-intesünal Symptoms may be conspicuous and kidney diiieasc may mask the 
blood condition, 

Pneumonia and septic conditions as complications of pernicious anaemia do not 
usually inerease the leucocyte oonnt but generally increase the proportion of polymorphs. 

Maay cases die of Symptoms resembling uraemia. 

Nervous prostration may be the most prominent Symptom in cases of adironio type, 
and mental Symptoms are common. 

The Chief diagnostic featnre is the high colour index. Three cases have been seca 
in whom the fathers had died of pernicious anaemia, and the causation seenu to be a 
weakness of thc blood forming tissues to such an extent that they are easily affected 
by toxins. 

In treatment, good hygienic surronndings, fresh air, and milk and farinaceous fool 
ocly whlle anaemia is marked, are recommended. Arsenic does good as a stimulant of bone- 
marrow but should never be given during remissions. No form of bone-marrow does any 
good and iron is generally hannfuL Goodall (Edinburgh). 

927) W. H. Wüte, A Lecturc on a case of Pernicious Anaemia. din. Joum., 
Feb. 28th 1906. Goodall (Edinburgh). 

328) RoUmd, Un cas d'An6mie pernicieuse de la grosscsso. Poitou M^dical, 
1«* aoftt 1906. 

Anömie gravidique avec oedemes, p^techies, troubles visuels. 800000 gl. rouges avec 
globules nud^^s (2<^/o) et Eosinophilie legere. Gu6rison rapide apr^s TeipuMon d'un foetos 
mac6r6. £n somme, cas claßsique avec reaction myeloäde et gnörison. 

Aubertin (Paris). 

829) ft. Ponaello, Beitrag zur Pathogenesis der fortschreitenden bösartigen 
Anämie. Lo Sperimentale, Heft I, 1906, S. 637. 

Der Verf. berichtet ttber einen Fall perniziöser fortschreitender Anämie. -— Der Verf. 
nimmt das „Vorhandensein einer besonderen inneren Absonderung im Knochenmark" 
an. Das Wesen der perniziösen Anäinie bestände darin, dass die duroh die innere Abson- 
derung des Marks produzierte Substanz nicht in der richtigen Weise verwendet, sondern 
Im IDbermass verbraucht würde. Parodi (Torin). 

380) Joseph Helmalhy Neuere Ansohaunnffen Ober Ätiologie und Therapie der 
progressiven perniziösen Anämie. Diss. med. Leipzig 1906. 

Pappenheim (Berlin). 

831) B» XaragliftBe, Le anemie gravi dal ponto di visto clinico. Gionica deUa 
clinica di Genova 1806, No. 3. Pappenheim (Berlin). 

, A. Germani, Oontributo allo studio deir anemia perniciosa proffressiva. 
La Clinica Medica italian. 1806, No. 2. Pappenheim (Berlin). 
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vikariinrend erythjroblastischeT Milztuinor — 8pleii(>i?eiie Anäoiie dagegen bei Morbus Bonti).*) 
Mikroökopißiih im Knochenmark, im Sohnilt wi« im A.usfltrich, typische megalohlastische Ver- 
ändenmg, auft'allcndcrweise fast völlig Kthlen der Lymphozyten, Anf^tgen starke 
Vermehrung der Myeloblasten und Myelozyten, Die Milz zeigt hochgradigste 
Ar.roplüe der lymphatidchen Follikel und der lymphatischen Gefäßscheiden, erstere sind 
nach der beigegehi-neu Figur auf winzige Zcllh?lufohen um <;in FollikulargcfÄss redii- 
ziuri, ausserdem besteht Vermehrung der Pulpa und des Bindegewebes. Die Lymphdrüsen 
sind ohne Befund, dagegen find«»» sich in der Magenschleimhaut starke Veränderungen, 
})C80uders im Bereich des Fun«lus. Die Mukosa ist denirt stark infiltriert, dass es st-ellcn- 
welst /M vöilkonmiencr Zerst/iruog der Dilisen gekommen ist, während an anderen Steilen, 
ksondcrs nahe der Submiikosa dieselben intakt erscheinen, so dass sogar die Differenzie- 
rung von Haupt- und Belcgzellen möglich ist. Die Infiltrate tragen lymphozytärcn Cha- 
rakter (analog den Befunden von H. Strauss); dassellve gilt vom Dünndarm, nur dass hier 
d<;i Prozess nicht bis zur I^cstruktion der Drüsen gediehen ist, da dieselben intakt erscheiilen. 

Zweifellos besteht im mitgeteilten Fall, wenigstens rein äusserlich, eine ArtParalle- 
Ihmjks zwischen Schwund des J .ymphadenoidgewebes in Milz (und Knochenmark nach Verl) 
(iinerseits und Hyp/'rtrophie desselben an Stätten, die zwar auch schon physiologisch Träger 
dieser lympatenoideu (yeweb^art sind, fttr gewöhnlich jedoch quantitativ hierin untergeoidsete 
l^^deutuTig haben. (Der konsekutive Drüsenschwuud ist daher wohl nur als Druckatrophie und 
ijicht als Ausdruck einer malignen destruktiven Tendenz des proliferierenden Gewebes auf- 
zufasseo.) Auffallend ist, auch nach Meinung des Verfassers, (iäs Unbeteüigtsein derHaupt- 
slättcn (i«s lymphatischen Gewebes, der Lymphdrüsen, und dieser negative Befund 
kompliziert uaitirlich die Deutung der genannten Veränderungen als vikariierende, kompen- 
>atorihche Bypt^rpUmv elucs fttr gewöhnfich im Hintergründe stehenden Gewebsbestandteilcs. 

Teleologisch nämlich kann eine derartige vikariierende V^uchernng einer Gewebs- 
quoto auf Kopteu eines biologisch so wichtigen Organteiles wie des Drüsenparenchyms 
nicht zu den Selbstschutz^naMHregeln des Organismus gerechnet werden, demnach handelte 
t;« sich um eine mindestens sehr unzweckmässige Kompensationseinrichtung. 

CV^ieUeicht sind die J>armschleiinhautlymphomo als myeloblastische Veränderungen 
zu deuten, nicht als Hyperplasien präformierten lymphatischen Gewebes, sondern als Meta- 
iiyperplasien durch Neoplasie histogener Mikromyeloblasten im Sinne von Pappenheim 
*)i5W. Schridde.') 

Bezüglich der Deutung derartiger Veränderungen steht denn auch der Verf. auf dem 
Standpunkt, dass es sieh im Prinzip um Sekundärerscheinungen handelt und nicht um die 
eigentliche (uiusa morbi. 

Hinsichtlieh des Sc^hwuudes des lymphadenoiden BestAndteües der Milzpulpa ist an 
ähnliche Befunde bei H(>hweren Anämien*) zu erinnern, wo es sich gleichfalls um hochgradige 
Atropiiic alier lyrnjibaUKchen Elemente der Milz handelt,*) so dass Bilder entstehen, die in 



^) Bei iieualer Pscudoleukanämie gleichzeitige lymphadenoide Hyperplasien inMHs 
nat] Knmihenmaark. 

^) Und myeioiden Lenkanämien. Umgekehrt fand Beck z eh bei experimentellen 
Aiiäiiiien reaktive fjymphozytenproliferation im Knochenmark, dasselbe Hirschfeld bei 
liäiDorchagiseher aplastischer Anämie und Mosse bei Morbus Werlhoff psendoleucanaemicus 
(»ymptomatis'jher Pseudo-Werlhoflf). P. 

*) Diese Verhältnisse lassen also unterscheiden einmal Kombinationen aus hämo- 
lytischer reaktiver Anämie mit sekundärer Lymphozytenwucherung (im Knochenmark), 
wie sie beschrieben sind von Beckseh und Hirschfeld [lymphadenoider Leukanämie], 
deien gegenüberstehen solche von primärer Lymphozytenwucherung (im Knochenmark) 
und sekundärer myelophthisischer Anämie [medullärer lymphadenoider Pseudoleukämie]. 
ßs gibt aber auch iälle von aplastischer .\nämie kombiniert mit sekundärer, medullärer 
Lymphozytenwucherung (lettiges oder atrophisches Mark mit lymphozytären Beizungs- 
hcrdeu. Auch hier wirkt, wie bei Beckzeh, nebeneinander eine anämisierende erythro- 
lytische and eine lymphc^lastische Giftquote; das Knochenmark reagiert aber hier nicht 
auf die gesetzte hämolytische Anämie; cf. dazu: Hirschfeld: Knochenmaiksatrophie mit 
hämorrliigischer Diathese und lymphozytärer Beaktion (Fol. haem. III, S. 429), derselbe: 
ÜlHjr. schwere Anämie ohne Begeneiation des Knochenmarks (Berl. klin. Woch. 1906, 
Nct. 18), Blumer: Aplastik anaemia associated with lymphoid hyperplasia of the hone 
lüanow (John Hopk. Hosp. Bulet 1905, No. 169). Gerade diese Fälle sprechen dafür, 
dass anch die aplastische Anämie nicht pi^imär im Knochenmark sitzt und 
angreift^ sondern dass ihr eine allgemeine Blutintoxikation zugrunde liegt, 
auf welche die positive oder negative Knochenmarksreaktion erst die Folge 
iBt Wie bei der Leukanämie bald die Anämie bald die Leukämie im Vordergrund des 
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didKm Punkt leUiaft an die AMnldnug dc8 Verf. erinnero. Dabei iit dann aber myeloide 
Metaplasie der Pulpa die primäre und handgreifliche Uivaeiie fSr die starke Beduktion des 
Ija^hatitcben Gewebes. Snt neuerdings haben £. Meyer und A. Heineke Qbermebieie 
deivtjge niie bofichtet,*) ebenso gelang es dem Referenten, bei experimentellen Anämien 
am Tier ähnliche Veränderungen zu ersengen.') 

Da sich Verf. ttber die zytoiogische Beschaffenheit der Milzpulpa nicht weiter aud- 
fiasi Q|id nur erklärt, die Pulpa sei yermehrt, so kann man sich fiber diesen Punkt kein 
gaiia klares Bild machen, oiEcnbar aber handelte es nch nicht nm myeloide Umwandlung im 
grossen Masstobe. 

Als Anhänger der streng dualisttschen Lehre, legt Verf. Wert auf das Vorhanden- 
sein zahlreicher ^Myelobksten*' im Knochenmark im Gegennats zu dem ,,£sst ToIlkonmAeBeH 
Fehlen'' der Lymphozyten und sieht hierin eine Bestätigung der Angaben Nägelis. 
Hierauf gestfitet hält er es für v^-ahrscheinüch, dass regelmässig myeloblastisches Mark der- 
jenigen GIruppe der pemiziltoen Anämie o Kukoinmt, bei denen sich die oben beschriebenen 
Magen-Darm Veränderungen ftnden.^) Ohne Pnijudizierung der zytogenetischen Wertigkeit 
der Zellen würde man aber rein merphologisch denurtigcs Mark als makrolympboides Zell- 
uark zu bezeichnen haben. 

^ dem Abnrteil über die P lehn sehe Biuteilung der perniziösen Anämien in hämoi- 
riiagische und nicht hämorrhagische Formen kann Referent dem Verfasser nur beistimmen, 
da es zweifeUos misslich erscheinti ein derart Ticldeutiges und wenig charakteristiseiLcs Sym- 
ptom wie die Neigung zu Haut- und Schleimhautblutungen zum Binteilungsprinzip zu wählen. 

Verf. erwähnt noch das Vorkommen einzelner Me^^akarjozyten ua zirkulierenden 
Blut bei einem Fall von perniziöser Anämie und mac^ht dabei auf das Vorhandensein eines 
neutrophilen Protoplasmas mit deutlichen Granulationen aufmerksam, womit Schriddes 
und Wrights Befumle eine Bestätigung erhalten. v. Domarus (München). 

350) fi. Vttqvea et €h. Lavbry» Evolution de l'anr^mie pernicieuse. — An6mie 
progressive et an^mie 4 r^missions. Soc. m^d. des hdpitaux 18 juillet 1906. 

Les anteurs rapportent deux observations d'an^mic pernicieuse dont la longue Evolution 
a 6te entrecoun^e par des r^missions. L'une n'est caract^ristique gue par son evolution, 
et d'aillenrs n'est rapport6e qu'en r^sum^. L'autre au contiaire^ suivie pendant plus de 
deux ams, interessante ä d'autres points de vue (ph^nom^nes gastro-intestinaux, courbe 
thermique, intensite des symptdmes nerveux qui ont prt>oM6 la gu^rison apparente), a per- 
mis aux anteurs de signaler quelques points important» de r6volntion des an^mies, et de 
se livrer, en rapprochant leurs observations de Celles deChauffard, Buneberg.Poechuer, 
Grawitz, Syllaba et d*autres auteurs, ik des consid^rations interessantes snr r^volution 
des antoies pemicieuses. 

Cette Evolution d^coule de ce que nous savons sur le möcanisme intime des etats 
anemiques qu'ils soient secondaires ou eryptogenötiques; le sang et les organes h6mato- 
poietiques offrent les traces de deux processus opposös: Tun de destruction, l'autre de 
rßnovation globulaires. Oes coustatations cHniques rappelßes par les auteurs, sont v^rifi^es 

Bildes steht, so aneh bei der mednUären lymphadenoiden Pseudoleukanämie bald die 
Anämie bald die Lymphozytenproliferation (subleukämische Lymphozytose); dabei kann die 
Anämie bald eine regenerative megaloblastische mit atypischer Blutbildung des roten 
Markes, bald eine torpid aplastische mit Fettmark sein. 

Das gegenseitige Verhältnis zwischen medullärer Lymphozytenwucherung und AnatDio 
kann dabei eben&lls äquilibieren, indem bald die medulläre Lymphozytenproliferation mit der 
sekundären myelophthisischen Anämie, bcJd die primäre Anämie mit der sekundären Myelo- 
blastenproliferation prävaliert, ähnlich wie bei der Ahämia splenica, der Form von Anämie mit 
Milzschwellung bald die lienale Pseudoleukämie als splenogene Giftquelle sekundär eine anä- 
mische Myelopathie (regenerative funktionelle Beizung des Marks oder lymphadenoide meta- 
plastische Myelophthise) nacfh sich zieht (Banti-Jaoksch), bald eine mednllftre Anämie 
sekundär einen erythroblastisch vikariierenden Strümpellschen Milztumor auslast (P.) 

1) B. Meyer nnd A. Heineke, Deutsch. Arch. f. kl. Med., Bd. IJCXXVIIL 

*) Die Arbeit erscheint im Deutsch. Arbh. f. kl. Med. 

') Im Bahmen der Sehriddeschen Anschauungen würde also die perniziöse Anämie 
nicht den lymphadendden Hyperplasien und Leukämien verwandt sein, was Stranss- 
Bohnstein annahm, sondern den myeloiden Gewebsreaktionen; ähnlich wie nach K. Ziegler 
primäre Schädigung des lymphadenoiden Gewebes myeloide Hyperplasie hervorrufen soll, 
würde hier die Anämie einerseits mit myeloblastischen Beaktionen, andererseits mit sekun- 
därer Degeneration des Lymphadenoidgewebes vergesellschaftet sein« (P.) 
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experimentalemeot, et toutes oes donnto tendent 4 prouTer l^intiiiic solidaril^ qtil imit le 
prccessufl destrncteur au pioeeMus r^paratenr. Mais on compreud que ks reacUoiuf iodiyi- 
dttpUcs soient düf^reates et qne riinportance de cbacim de ces processuH yarie aveo les 
8u}et8: chez certains la i^acüoil est nulle; ches d'antreti eile eHt abondaut«, inais avec des 
iteultats variables, oa bien inwiffinante, on bleu Kufflsante 4 maiutenii r^quilibre normal: du 
sang. Oll bien triomphant döfinitiTement et si le Processus hiuiolytique s'affiiiblit donnant 
liea k une yeritable pI6thore. 

Gette derniöre 6yetttualit6, rexpörlmentation seule la r^alise, mais la clinique ne 
pennet 4 son siget que certaines hjpotböses formul^es { "«^Adeoment pitr les au teure au 
siyet des eyonoses avec polyglobulies et spl6nom6galiei. Au eontrairo aux deux autros donnee« 
piiälLOgöniqttes correspondent TÖTolution aiffArente des denxtypes d'an^mie pernicieuse plaa- 
tiqne et aplastique. 

Celle-<;i (an^mie aplastique) Avolue, saM i6actions sanguines, saus modülcatian du 
sang, d*ttne fagon Icnte, T^guliöre, piogressiTe, fatale, a k mort. Les fslts xnpportöß oontre 
eette loi fonnulA« par les auteurs^ fönt l'objet de leur part, d'une longue critique et 
l^)partieIUlent au gfroiipo suivant. 

CeUe-U (an^niie piastique) a une AtolutkMi diff^iente seloii les cas. Kis k part le« 
fait» oÄ Tevolution de ran^mie dopend moiiiB des alt^mtioDS sangfuines quo de la cause 
meme de ces alt^rations (an^juios des- cancera par exemple), on peut disün^er, deuxordres 
de iaitB, Dans les uns la mort mirvient k la suite d^nne seule et plus oii moins loogne 
atteinte. Dans les autres, ranömie affdete une marcbe r6mittente et prend le tjp^ d'an^inic 
a r6mission oa k rechute. La römission peut Hte iso]6e ou i«^p6t6e ft dans ee cas T^yo- 
lution dnfö plusieurs ann^es. Blle se pioduit au jnoment ot la d^lobulisation est le plus 
maiqvöe (400000 gL rouges, dana un des cas lapport^s par les auteurs); eile peut etrc 
bmsque, cntique, on Wate et progTessiye| eile est suiyie d'une Periode d'euphorie. qni n'est 
qa'apparente ear k certaines altöiations du sang on de T^at g6n6ral on reconniüt que le 
Processus h^molytique n'a pas c^d6. Knfin les leohutes Bont to^jouis caract^risees par 
raflyblis)»emcnt du pn)cessns r^paiateur, et Patt^uation des r^actions des organes b^ma- 
topoi^tiques. 

Les auteuTS discutent Hnlluence des m^dications sur l'^yolution de ran^mie perni* 
cieuse (arsenic, opothözapia m^dnllaire, Serums h^moHtiques, ladioth^rapie qu'ils ont M les 
piemiers i tente^. Pour eux toutes ces m^dicatiöDS ne s'adressent pati au processiis h^nio« 
Utique mais aux rfiactions organiqucs qvi ont um» tcndunce k se produire d'eUos-mdmes. 
SUes n'aujont donc d*eMcacit6 que si les organes qu'elle« soUieltent peuycnt leur ob^ir. 
Ced panut d'autant phis yrai que le m^icament employ6 n'aglt pas direetement sur les 
Qiganes b^Biatopoi^iiqucH, mais indirectement par lli(anolyse qu'il fiiyorise. Ce n'est 
donc par teile ou teUe mMicatlon qui rögle Ic pronostic des antoies, mais l^actiyitA 
mednllaire* £t maigr6 tout, ce pronostic reste sombre, car si les anömies plastiqucs ne 
sont pas r^guli^reiuent progrossiyes, les guözisons dont elles sont entrecoup^es ne sont 
qu'apparentes. Autoi^f^rat. 

^51) Ob* Anberilii, Du parallelisme entre l'^tat du sang et Tötat de la mcello 
OBseuse dans Tan^mie pernicieuse. Semaine mödicale, 19 aoüt 1906. 

On peut lögitimement dt^duire T^tat de la moelle de la formale sanguine. Dans la 
forme aplastique, rabaisscmcnt du cliiffre absolirdes polynuclöaires, Fabsence de my^locytes 
montrent Fatteinte m^duUaire leuoopoiötique; Tabsence de polychrMnatopbilie, de globules 
nains et gteats, de globules nucl66s, Tatteinte de la fonetion irythropoi^tique. Dans oes cas 
en effet la meelle est jaune, giaisseuse, inactiye. L*6yolutlon est aiguS, rapidement morteUe. 

Dans les foimes appcl6es par Au bertin formes ä r6action emlnryonnaire ou ayort^e 
et oü la moBÜe ne r^agit que par la formation d'^l^meuts non difförenci^ on trouye dans 
le sang, paralbUement, une pr^pondArance de mononucl6ares non grauoleux, souyent baso- 
pbües, prödominants dans ia moaUe. 

£ntre ces deux lonnes d'anemie pemioieuse il n*y a qu'une diff^rence de degr6. 

Dans la forme commune, Tanteie pemideuse pkstique, n^ r6action my^Ioble^, „^ 
aueile rouge*' la disoordanee apparante entre le sang jiauvre en bteaties (ayec et sans 
noyan) en leueoeytes et en myßlocytes et la modle diapbyaaire rou^e, pioductiye s'expliqno 
psr riatexudtß de la destruction des ^Itoents du sang dans la circnlation et les organes 
odmolyti^iies. De mtoe dans la fi^yre typhoide la leueop^nie contnutte ayec Iliyperplasie 
lettooeytaire de la mcelle (Longcope, Balthaaard), la leucolysc est prödominant^. Dans 
Tanteie pemideuse k mcelle rouge ü se produit une destruction Enorme de globules rouges 
et mtoe de leueoeytes dont oa retrouye les traces sous fonnc de pigment fcrxique (et 
accessoirement de döbris nud^res) dans la rate et la foie. Les poues^es de Polyglobulie 
FoHa hacoMtologlea. IT. Jmhiiganir. Bapplemeat, Haft 2. 16 
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relative que tzaduit parfois l'6tat du sang eont contreibalanc^es par le processus hömolyti- 
quo, d'oü ia persistance et ra^ravation de T^tat anemique. 

Pour jugei par Texameu du sang !a nature d'une leucop^nie (par leiicoljse d'iine 
part, par insufftflance m6dullaire, d'autre part) et la nature d'une an^mie (par 6rythrolyse 
d'une part, par anhematopoi^se, d'autre part) Tötudo qualitative des ^lAmcnts, du sang* 
e^i ifidispeüsable. Ainsi, dans la fievre typhoide, malere la diminution quantitative des 
globules blanc» du sang, la polynucl^ose et la mj^locytose relatives donnent Timage de la 
saractivite aeutrophile de la moBlle (Baltliazard, Aubertin). 

II ne peut y avoir n^y^lemie sans hypoifonctionnement de Fappareil hematopoi^tique. 

Cett« association en apparence paradoxale de myölocytose et de leucop^nie prouve 
que beaucoup d'6l6ments blanc8 sont d^tnüts, inais qu'il persiste dans le sang un certaiii 
Rombre de3 öl^ents neofonnes (leucop6nie par destruction et non par absence de formation. 
U en est de mtoe dans ran^mie pernicieuse; nialgre Fan^mie la polynucleose lagere, la 
my^ocytose, la pr^sence d'hdmaties nucl66es, la poikilocytose, Tanisocytose, la poly- 
chromatopfailie tdmoignent d'une hyperplasie medullairo. 

Des -examens du sang r6p6t^s revelent cett«; hyperplasie qu*il faut savoir döpister. *I1 
ent des cas oü, dans Ics acoEÜmit^s, le sang paredt ^implenient cMorotiqne. Dans l'affeetion 
que M. Vaquez a d6crite sous le nom de cyanose avec Polyglobulie progressiv^ la muBÜe 
est aussi en hyperplasie hdmogiobique beniblable, k peu de chose pr^s, ä Thyperplasie de 
raa6mi« pernieieuse; mais dans ce cas les ^Mments n^form^s ne sont pa3 d^truits; ib» 
s^accumulent dans la oirculation, transformant les capillaires des viscöies en de vßritables 
angiomes (Parkes Weber, Aubertin, Ambard). 

11 faut aussi teuir compte, en mati6re d'aneuie pernicieuse, . non seulement de la 
nature du processus, mais de la periode a laquelle il est arriv^. Dr le m6decin est le plus 
.souvcnt en pr^sence de cas in extremis: la deglobnlisation a depuis longtemps surmont^ 
la r^paration; on peut observer alors une baisse des globules nncle^s par rapport aux mye- 
locytes, parfois un certain degre de lymphocytoso, parfois meme une m^feloc^tose conside- 
rable, tous signes que MM. M^u-etrier et Aubcrtin consid^rent comme^tant de nuidvais 
prottostic. Sabraees (Bordeaux). 

352) R. Oestreieh und H* Strauss, über Vo*rkommen und Deutung einiger histo- 
logischer Veränderungen am Macren-Darmkanal bei perniziöser Anämie 
Berl. kün. Woch, 1907, Nr. 41. ' 

Strausü hat früher den entzündlichen Charakter der Vermehrung des lymphatischen 
Gewebes im Magendarmkanal in Zweifel gezogen und die Lymphozytenvcrmehrung alö 
einen einfach hypcrplastischen Vorgang gedeutet und sie zu analogen Vorgängen im 
Knochenmark in Parallele gesetzt. Zu dieser Anpassung war Strauss vor allem deswegen 
gelangt, weil die gewöhnlichen Begleiterscheinungen eines entzündlichen Prozesses, Exsu- 
dation und Produktion fibrösen (iviwebes vor allem, nicht in entsprechendem Grade vorge- 
funden wurden und weil der Untergang der Drüsen nicht für beweiski^lftig genug erachtet 
wurde, um den Scliluse eine» durch Entztinduiürsprozesse bedingten Unterganges zu rechte 
fertigen. Die histologischen Befunde erinnerten vielmehr an Befunde bei anderen Blut- 
krankheiten, bei der lymphatischen Leukämie und Pseudoleukäiiiie. Vou entscheidend* r 
Bedeutung für diese Auffassung wurde die mit Rohnstein durch systematische üntersuchun«^ 
eines grossen Materials festgestellte Häufigkeit der Lymphozytenvermehrung im Blute bei 
Füllen von perniziöser Anämie. Die Beziehungen der Lymphozytenvennehrung in der 
Magendarmschleimhaut und der Vermehrung der Lymphozyten im Blute bei perniziöser 
Anämie waren auf eine prozentuale Betrsichtung der Lymphozyten im Blute aufgebaut 

Verl. haben nun aus den auf 24 Beobachtungen sich erstreckenden Blutbefundeu bti 
pern. Anämie die absolute Zahl der uninukleären Elemente berechnet und in der Hälfte der 
Fälle einen den normalen Wert übersteigenden (behalt an Lymphozyten feststelien können. 
Die Berechnung der Gesamtzahl der Lymphozyten, welche Verf. für die Beurteilung der 
Lymphozytenfragen öbcrüaupt für zwe«ikmässiger halten als die prozentuale Berechmui}!, 
war derartig ausgefallen, dass die Herstellung von Beziehungen zwischen der Vermehruuu dc-^ 
lymplmtischen Gewebes im Magendarmk»uäl und der Zunahme des Lymphozytengehaltcs 
des strömenden Blutes gerechtfertigt erscheint. Die Entstehung der Lymphozytenver- 
mehrung im Magendarmkanal betrachten Verfasser als die Folge der Noxen, welche bei 
der Erzeugung der perniziösen Anämie überhaupt wirksam sind. So wichtig die Ver- 
änderungen am Magendarmkanal und besonders in histologischer Eichtung sind, so kann 
man da^us keine weitgehenden Schlussfolgerungen bezüglich der krankheiterzengenden 
Wirkung dieser Veränderungen ziehen. 

Das Bild der perniziösen Anämie kann durch verschiedene Ursachen l)ediiigt werde?, 
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und auch vom Verdauungskanal aus können destruktive Einflttsse auf das hflmatopoetigcli« 
System ihren Ausgangspunkt nehmen. Aber es ist nicht erforderb'ch, fOr die Wirkung 
dieser Einflüsse noch eine besondere Disposition zur perniziösen Anämie anzunehmen. 

y. Boltenstorn (Berlin). 

353) Pieballa, Ein Fall vonAnaemia perniciosa mit myeloidem Mitatumor und 
exzessiver Hydraemie. Budapest! Orvosi Ujsag 1906, No. 49. Ungarisch. 

Bei dem 33 jährigen Patienten bestand ausser den bekannten Symptomen und mittol- 
nuissigem Fieber auch noch Milztumor. Das spezifische Gewicht des Blutes war 1()24, des 
Serums 1017,5; Uämoglobingehalt 19 Proz. Die Zahl der roten Blutkörperchen 600000, 
die der weissen Blutkörperchen 4200. In dem gefärbten Präparate waren viele Poikilo- 
und Myelozyten und -polychromatische rote Blutkörperchen. Zwischen den weissen Blut- 
körperchen waren: 73^ Proz. polynukle&re Neutrophüe, 22,9 Proz. Lymphozyten, 1,83 Proz, 
grosse mononukleäre Zellen, 0^7 Proz. eosinophile Zellen, 1,1 Proz. neutrophüe Myelozyten. 

Bei der Sektion zeigte die vergrösserte Milz (600 g) folgendes histologische Bild 
(Alkohol-Fixation, Färbung mit van Gieson und Polychiommethylenblau). Die. verdickte 
Kapsel, sowie die Septa weisen hyaline Degeneration kleineren Grades auf. Die Mftlpighi- 
k$rper zeigen eine Atrophie. Das retikuS&re Bindegewebe der Pulpa ist vermehrt und 
zeigt stellenweise ausgebreitete blutige Inflltralion. In der Pulpa sind auf vielen Stellen 
aus 5 — 30 Zellen bestehende Stiege sichtbar, deren Zellen die OrösFe der pdynuklcären 
Ijeukozyten besitzen, sie haben einen kreisrunden oder ovalen Kern und sind von einem 
ziemlich ausgesprochenen Plasmaiand umgeben« Der zentrale Kern färbt sich dunkel und 
enthält Nukleolen. Diese Zellen zeigen stellenweise Mitose und befinden sich teils in 
grösseren Hohlräumen, die innen eine EndoÜielwand haben, teils sind sie frei in der Pulpa 
neben anderen Zellen (rote Blutkörper, kleine Lymphozyten) gelegen. AusseHr diesen sind 
einige Plasuaaellen und polynukl^&re Leukozyten sichtbar. 

Aufgestrichenes Präparat (Färbung: Ehrlieh-Triazid). 

Der grösste Teil der Zeilen besteht aus Lymphozyten, unter diesen kommen sowohl 
die kleinen, als auch die grossen gemischt vor. Es sind bedeutend weniger mononukleäre 
Leukozyten sicIitbaT. Zellen mit neutiophiler Granulation sind in jedem Gesichtskreis zu 
zweien oder dreien achtbar; ganz ausgesprochen in Mehrzahl sind die mit ein«n Zellkern 
(Myelozyten); einige eosinophile Zellen, manche davon sind mononukleäre (eo^ophile Myelo- 
zyten). Sehr viele rote Blutkörperchen und in zirka jedem zweiten Gesichtskreise je ein 
Normo- und Megaloblast sind sichtbar; die letzteren in grösserer Zahl. 

Autor hält diese Veiftnderung der Milz nicht fttr eine kompensatorische, sondern ist 
in der Meinung, dieselbe sei direkt infoige der Intoxikation entstanden. 

Körmöczi (Budapest). 

354) C«rl Bternberg (Brttnn), Über perniziöse Anämie. Vortrag in der Versammlung 
deutscher Naturforscher uod Xrzte, Sektion der deutsch. Pathol. Gesellsch., Sept. 1906, 
Stuttgart. 

Vortragender berichtet ttber anatomisch-histologisch«', Untersuchungen an 31 Fällen 
sogenannter primärer (essentieller oder kryptogenetischer) perniziöser Anämie. In keinem 
der Fälle fanden sich intrn vitam im Blute Me^oblasten. Der Obduktionsbefund war in 
allen 31 Fällen nahezu identisch und kann als charakteristiscit for die pemj/iöse Anämie 
bezeichnet werden; besonders wichtig ist der Befund in der Leber, der Magenschleimhaut 
und dem Knochenmark. Aus den Ergebnissen der histologischen Untersuchung der Organe 
sind insbesondere die ausgtibreitete Siderose, femer die Veränderungen der MagenschlciTiv 
haut und des Knochenmaäes hervorzuheben. In der stark atrophischen Magensehleimnaut 
finden sich konstant und sehr reichlich sogenannte Ku^selscheKörperchen, die Vortragender 
nach seinen Untersuchungen als Zellen (polynukleäre Leukozyten und BindegewebszeUcn) 
deutet, welche rote Blutkörperchcu in sich aufgenommen haben. Bei Untersuchung des 
Knochenmarkes an Schnittpräparaten fand Vortragender noch wenig Myeloblasten, während 
in Strichpiäparaten, die von dem Knochenmark derselben Fälle angefertigt worden waren, 
oft anscheinend tohlreiche Megaloblasten vorhanden waren. Bei dem Vergleich korrespon- 
dierender Präparate kommt Vortragender /u dem Schlüsse, dass bei dem Ausstreichen dr r 
Präparate die Normoblastcn teilweise den»rt verändert werden, dass sie Megaloblasten vor- 
täu^hen. — Femtjr hebt Vortragender das konstante und wirkliche Auftreten von grossen 
Zollen im Knochenmark bei perniziöser Anämie hervor, die mit roten Blutkörperchen, baw. 
Blutkörperehenschatten beladen sind.. Dieser Befund findet sich bereits in der älteren 
Literatur verzeichnet.*) — Der anatoroisch-histologische Befund zeigt demnach, dass i)ei 

') Cf. auch Guliand und Goodall Fol. haem. III, pag. 470, sub. 5. Ich habe der- 
artiöfe blutkörperchenhaltige Zellen auch bei akuter myelogener (atypisch-myeloider) Lym- 

16* 
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der peruisitfiieii Anämie ein anfigedeluitei Zerfall roter Blutkörperdien stattfindet, und »bt 
otitbin eine wcfientliche Sttitxe fftr die moderne Auffassung dieser Erkiankang ab, weldi« 
die pemiaCse Aniinie anf einen durch Gtftwirknng; bedin^n BlutköiperchenserfaJl 
/uröckführt. Eigenbericht 

355) i\H« BttBitBiTf £xperiniental Aaaeinias in the Babbit Journ. ol Bxper, Med., 
Vin. 5. Oct. 1906. 

The blood and bacmopoieüc oigans have been examined aftcr injections of ricin, 
saponin and haemolytio 8eia. 

Nudeated red eelJ crises are the expression of injury to the bone-murow. 

Foilowing extensiTe injury to the marrow an atypical fonnation of erythrocytes lo&y 
bc set up, macrocytes being äirown into the circulation. 

Tnese appear to be derived from the megaloblast wlthout the ordinarj tiansitioa 
through the intermediate and nonnoblastic stages. 

Foilowing great iignry to the inanow, scai' tissue niaj be fonned and the sjfi&Qn 
may take on haenM^etic lunction, the new celis being fonned in the siuuseiL 

Haemolytio se» are so slowly absorbed that no nueleat^d red cell crifds oceur smd 
ihn luanow- picture is that of hyperplasia as seen after haemorrhage. 

Goodail (Edinburgh), 

S56) €• H. Baatlag, Expcriinental Anemia. Journ« am. med. ass. 1907, XTiTX, p. 476. 

Die intravenöse Injektion hämolytischer Agentien bedingt beim Tiere (Hund, Kanimdien) 
die ehaiakteristischcB Blut- und KnochenmarksYerftnderungen der pemtzifeen Anfimie. Sub- 
kutane Injektionen ftthrcn zum Bilde einer sekundären Anlmie. Der Unterschied zwischen 
primärer und sekundärer Anämie beruht darauf, dass im ersteren Falle die G^tstoffe auch 
iufe Sjipchenmark gekngeu und dort ihie schädliche Wirkung entfalten kljnnen, während 
im letzteren FaUe die Toxine nur von den Zellen des zirkulieienden Blutes gebunden werden 
und diuj Knochenmark nicht frei eircichen, daher dann das Knochenmark föhig ist die 
Läfiionen des Blutes auszugleichen. Bei pemiüiöser Anämie kann das lädierte Knodienmaik 
den gestellteu Anforderungen nicht mehr in normalerweise genügen. Die pem. Anämie 
des Menschen darfte vr<M auf einer Absorption von für menschliche rote BlatkSipercbea 
hämolytischen Substanzen beruhen und zwar in solchen Mengen, dass nicht nur ziriLuIierende 
rote Blutkörperchen zerstört werden, sondern dass ihnen auch eiythrobhistisehe (eiythrogene] 
Zeilen des Knochenmarkes zum Opfer fallen. Das Besultat ist eine mangelhafte una 
atypische Blutbildung. Bd sekundären Anämien handelt es sich nur um einen traumatisch- 
h&morrhagischcn Verlust an roten Blutkörperchen oder um ihre Zerstörung durch Toxise. 
In beiden Fällen bleibt das Knochenmaric unverseiul, nur dass es in nonnaler Weise out 
der ordnungsgemässen Produktion ungekemter roter Blutkörperchen anf den Beiz antwortet 
Es kann jedoch vorkmnmeu, dass die Menge des Toxins zu gross wird und dann auch noch 
das Knochenmark aMziert Unter solchen Umständen wird das Blutbild dieser sekundären 
Anämie ebenfaiSis den Charakter dessen der perniziösen Anämfe annehmen. 

A mb er g (Baltimore). 

367) W« Pasteur, A Oase of Pernieious Anaemia presenting unusnal features. 
Inuns. Clinical Soc London XXXVII, 1907, p. d6. 

A man, aged 24, suf fered from faintness and oogiag of blood from the gums. There 
was haemorrhikgic neuro-ietinitis and some fever. 

Bed ceUs 1560000, W, 5400, Hb 26, P. 16, L. 84. No eosinophils, megaloblast' 
or normoblasts were seen. 

Jron pigment was found in the üver cells, none in the spieen or kidneys. Bone 
• marrow films showed very few nudeated red cells, ^jsi mn^rity of cells being myelocytes. 

Chemical examination revealed excess of iron in liver, spieen and kidneys. 
^^^_____^^ Goodail (Bdinburgh> 

phoidzell-(Myeloblasten-)leukämie gesehen, ohne vergrösserte, aber mit eiy throblastisch nicta- 
plasierten Lymi^idrBsen. Die {äa^ozytierten Eiy thxozyten • hatten jede Grösse bis zu 
Mikrozyten herab, und die Zelle sieht dann oft aus wie eine Eosinophile mit besonders 
grossen und stark gefärbten Granulis. Diese Zelleu sind nicht zu verwechseln mit den 
hyalinen degenerierten Maulbeeiplasmasellen von Park es- Weber (Fol. haem. III, S.578) 
oder endothelioiden Splenozyten, die ausgetretene pykrotische erythrophile Noxmoblaften- 
kerne oder selbst Nukleolen von Grosslymphozyten aufgenommen haben. (P.) 
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358) L. Z^rl, Suir anemia aplastica. De raii6mio aplaBtiqiie. II rolidinko 1007, 
fase. 7. Sectioii de m6decine (et Fol haem. lü, S. 122). 

Z. rapella plusieuTs cas d'an^mie aplastiqiie d6crit8 par d'autrcs auteuiä, puia il 
rapporte un cas peTSonneL Vn homme de 46 ans, portetaix, »ans antecMents h^r^ditaire» 
uotables, bnveur mod^r^ de vin, non syphilitique fut atteiut de malaria 4 Tage de 28 Am. 
Comme cnfant et comme adulte, il fut atteiut d'öpiataus puls d'h6moTrhoi'deB avec perte? de 
sang qui produisirent une an^mie intenae et progressive. Getto domi^re amena la luort 
du mdade huit mois aprös le d6but des accidonts anömiques. 

Image h^&matologique: oligocjth^mie notable, oligocbromh6mie avec augmentation de 
la valeui globulaire. PoiUdlocytfrae ]peu marqu^e de intoe que la macro- et la microcyth^iie. 
I^ucop^nie avec augmentation relative des petita lymphocyte» dont Ic nombre n'est pas 
proporäonnel ä cdui des polynud^aireB. Absence des tosinophiles et abncncc constantc 
d'h^maties nucl^ös. 

Autopsie: Anämie gtave g^nöralisie. D6g6n6rescence graissense dumyocarde. Hypo- 
plasie de Faorte. H^morrbagies rötiniennes pöripapillaires. La moelle jaune des os lougs 
n'est pas transformee en niooUe rouge. La moelle des cOtes renfeimc beaucoup de 
lymplkoeytes; les celliües hömoglobiniföreb n'y sont pas abondantes; quelques gmnulocytcs. 

La malaria a dur6 trois mois et a pr6cöd6 de 26 ans rapparition de Tan^mie. D'apres 
Tauteor, cette maladie ne saurait avoir une gxande importance ^fciologiqne. Les poetes de 
sang par le nez et Tanus pcuvent avoir une importance plus grande. L'hypoplasie aortiquc 
peut Hi6 une cause prödispoeante. Zeri rappeUa i ee propos la i'r^uence de cctte ano- 
inalie daus les aifcctions graves du saag. Gliniquemeüt et anatomiquement, la fait essentiel 
est le manque absolu de rßaction sangviae et par «ons^qucnt medullaire. II s'agit, donc 
ici d'une an^.mie aplastiquo. 

Tradnit de ritalien de Parodi (Turin) par Robert-Tisbot (Ia Chaux-de-Fonds). 

369> Riehiird BlumeiithiU, Tbi^r aplastihche Auäfnio. ^Ati*» d. med. Klin. z. Stxass- 
bürg.) Dentsob. Arcb. i klin. Med. XOI— Xdl. 

I>er krankhafte Prozcss war in dem bericliteten Fall^ durch folgende Eigentümlich- 
keiten <!hia«kteribiert 

Im Knoidienmark seigte sich völliges Sistiercn jeder eiythroblastischen Tätigkeit, 
fast volißtändiges Verdrängen des myeloiden durch lymphoidet GewebiB und g^ertige und 
fettige Degeneration. Die KSlz und die Lymphdrüsen wiesen normale Zusammensetzung 
and kcimdei myeloide Degeneration auf. Im Blut fand sich eine durch starke Herab- 
setsung des Hämoglobins und der rot^o BlutkOxpereheit ohne erhebliche Degenerations- oder 
irgendwelche KegenerationsenpcheiBttugQa ausgezeieiiiict»; Anämie und Leukopenie mit rela- 
tiver Lymphozytose und schwacher My<«^laftythiiDic. I)m Blut gab demnach ein getreues 
Bfld von der staguierendcn Tätigkeit' den Knochenmarks. Das „aplastische** BlutbUd lässt 
aach auf „AplMie'* des Kaoobcrnuarkb 9chlie8seu> um8ouM?hr als fttr iüe Bildung der roten 
Blutkörperchen und der 2^raituhf^rt4;n weissen da« Knoobenmark allein in bctracht kommt 

Dem Pmzos8 ist eine absolet iiAgfinsUjit Prognose nicht zuzusehreiben. Wenn sieh 
der Pirnährungsaustand he))en liessc, und dvm KnochMinurk das chemische Milieu wieder- 
gegeben werden köaifte, dessen (?5 ftur Krythropoiese bedarf, so würde wahrscheinUch die 
Aplasie geboben werden. v. Boltenste» (Berlin). 

Verf. hssi »iso «ii« aplastisch« Anümie im Sinne EixrlicliB als pixm&r medull&re funktio- 
}i«lle Myt>lopAthi4« auf. niubt 1*1« ^kuQ<lar aK^ueratorisolie Myelopathie, d. h. nicht al« primäre 
Uämovathie oKn« raednllärp RHfcktiOh. tondeni als primüre Fanktionasohwache des ICarka mit den- 
t«ropathi9cb feMerhaltem ülut-befand. Nielat <tie SrjrtLroregeneration, eondera der Erythropoicse soll 
rmk Veri. ^schikÜ^ fMiin. Da es sich in gewissen Fttllea nicht nur darum handelt, daas das Dia- 
ph^ienniark, statt auf die Bluteobttdigr^nfr regenerativ sa reagiere» lutdrot tu werden, fettig inaktiv 
l>leibt, sondern aaeh darum . dans das primür rote Bpiphyaenmark inaktiT wird nnd verfettot, so ist 
•üese sfAundäre Y&riettiuig in Analogie au setsen jnit der Adipositas ans toxogen herabgesetstein 
oxydativeni Stotfivechi^ (cf. Hersverfettung bei pemi^icVser Anämie) wie denn Uberlianpt awisohen 
Ketikalargewebe (Lymphdritseh, Thymiui) und Beiznngägewebe (Orannlationsgewebc) einerseits, nnd 
Fettgewebe andereiffeits lustogenetieohe und funktionelle Besiehungen obwalten. V. 

360} Haas Hirsehfeld, über schwere Anämie ohne Begeueration des Knochen- 
markes. Berl. klin. Wochenschr. 1906. No. 18. 

In mehreren Fällen der Literatur und zwei eigenen Beobachtungen bestand eine 
bedeutende Herabsetzung der Zahl der roten Blutköiperchen und des Hämogiobingehalt^s. 
Während aber bekanntlich bei der pemizitfsen Anümie der Hämoglobingehalt nicbt so tief 
gesunken ist, wie man nach der geringen Zahl der roten Blutkörperchen annehmen M>llte, 
ging in den biet erw&hnten FällcUj ebenso wie bei der sekundären Anämie das Verhalten 
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des Bhitfarbsioffes ungefähr den Werten fUr die roten Blutkörperchen paraUcL DerPärbe- 
tndex iBt 1Ü80 nicht erhöht. Der Blutbefund gleicht .ausserdem noch insofern dej» c]er 
sekundären Anämie, als die an den roten Blutkörperchen festgestellten FonnTeiändeiiintJ:en 
nsd Gröbsenunterschiede nur in sehr geringem G^e ausgeprägt sind. Mehr an die perni- 
ziöse Anämie erinnert schon die bedeutende Herabsetzung der Leukoasytenzahl (in einem 
Falle von Kurpjuweit wurden nur 600 Leukoaytcn gesählt) und die hohen relativen 
Werte der Lymphoz;$^ten (80, 90 und 68 Pioz.). Eosinophile Zellen fehlten gänzlich. Sehr 
hohe relative Werte der Lymphozyten sind allerdings auch bei der perniziösen Anämie 
durchaus ungewöhnlich. Normoblasten und Megaloblasten werden gänjEÜch vermisst. KliniscJi 
konnte in allen Fällen eine mehr oder weniger starke Mmorrhagische DiaUiese festgestellt 
werden nach schwerer Uterusblutung, Blutungen aus dem Munde, Magenbluten, Zahnfleiscb- 
blutungen usw. 

Der Verlauf war im Vergleich zur perniziösen Anämie ein akut>cr bezw. subakuter. 
Im Gegensatz zu dieser Übereinstimmung des klinischen Verlaufes und des Blutbefundes 
mit sekundären inaktiven Knochenmark^nämien ergibt die Obduktion am Knochenmark 
bei den sogen, aplastischen Anämien einen verschiedenartigen Befund. Bald wurde mir 
eine Umbildung des Fettmarkes in den langen Böhrenknochen in rotes Mark vermiset, 
während Angaben über die Beschaffenheit des Markes der kurzen Knochen nicht gemacht 
wurden; woraus der Schluss gerechtfertigt ist, dass schwere Veränderungen hier fehlten. 
In anderen Fällen war zwar ebenfalls die Umwandlung des Fettmarkes der langen Röhren- 
knochen in rotes Mark ausgeblieben, es bestanden aber zugleich schwere Alterationen des 
Rippenmarkes, tn des Verf. Fällen bestand das Bippenmark aus einer dttnnflttssigen, schwadi 
rötlichen Flüssigkeit, welche auffallend zellaim war. Sie enthielt nur vereinzelte kernhaltige 
und kernlose Blutkörperchen. Von Leukozyten ttberwiegcn die Lymphozytmi. Eosinoj^e 
Zellen fehlten ganz oder waren nur vereinzelt vorhanden. 

Das Verhalten des Knochenmarkes lässt eine Zurechnung dieser Form zur sekuu- 
ilären Anämie nicht angängig erscheinen. Man muss vielmehr ausser der reaktiven normo- 
blastischen und noegaloblastischen Anämie eine weitere Abart annehmen und nach Pappen- 
heim bIü funktionell pandytiscJie oder asthenische Anämie oder einfach als Anämie 
mit Atrophie bzw. Degeneration des Knochenmarkes bezeichnen; dieselbe ist keine einfache 
LTnterform des sekundär anämischen nonnoblastischen Typus, weil trotz der ähnlichen Be- 
schaffenheit des Blutes mit sekundärer Anämie das Knochenmark tiefgreifende vom normo- 
))lastischen Typus abweichende Veränderungen aufweist Zwischen allen drei Formen 
kommen Übergänge vor. 

Worauf in manchen Fällen von Anämie die schwere Affektion des Knochenmarkes 
i»eruht, ist unmöglich zu sagen. Hirschfeld nimmt eine besondere, fttr das Knochenmark 
f^pezihsche, deletäre Schädlichkeit als am wahrscheinlichsten an. Bestimmtes wissen wir 
über die Xtiologie dieser Anämie ebensowenig wie tkber die der perniziösen Bi er mer sehen 
F^orm. Die Differentialdiagnose solcher asthenischen Anämien kann sehr schwierig, ja 
unmöglich sein. v. Boltenstern (Berlin). 

Auch hieraus scheint xu folgen, «Iam weder die me^aloblastisdbe noch die astbeni^he Ad- 
ündQ prirnftr idiopathische Anttmien (d. h. SjiocdienjaaarlEsafffiktioneii) sind, sondern vielmehr sekun- 
däre Myeloirritationen (-reaktioDen) oder My^opathien nach einer Blut-« oder Markiutoxikatioii 
kryptogenetischer Natar sind. 

Fraglich ist nur, ob man den Ansdrat^ der primären Blutschädigung in den d^eneraliv- 
Huämiscben Blutveränderungeu zu suchen hat (OligOKytliämie, Poikilosytose, Säiflosytose), die ihrer- 
seits erst die an&miBche Markrogeneration oder Aregen eraüou auslösen und nach sich adehen würden 
— oder aber ob die primäre Blntschadignng bloss m berabgesetster Besistens der Eiy^rosyten zu 
»uchen ist, oder aber gar ein direkt wahrnehmbarer Einfluss auf die Erythroayten überhaupt nicht 
supponiei*t werden muss und der hämatische 8itz der Bintvergütunff lediglich eine generelle {nioxi- 
kation bedeutet, wobei das Blut blosses Vehikel und Transportmiliel des Giftes ist, welches, ans 
kryptogenetischen QueUen stammend, auf diese Weise auch das Mark schädigt. 

Die gesamten degonerativen JBlutzellsymptome wttren dann allerdings nicht TTrsfißhe der 
myelogenen E^ythroregeneration, sondern Folffe der myelogenen regchierativen aber anorrAalen 
Brythropoese (bzw. der Hydrftmie) ebenso, wie dls Siderose, dadurch dass die regenerative ETythro- 
piastik, diese medulläre Funktion, durch Intoxikation geschädigt ist. Ganz ebenso sind andererseitA^ 
die kernhaltigen Erythroblasten, Megaloblasten usw. auf jeden Fall zwar als Ausdruck einer pro- 
^i'essiven Blutbildung, indessen ebenfallsi sekundärer oder regenerativer, nicht primär plastMioher 
Ktitur anzusehen, allerdings auch unter Supposition einer toxogenen Schädigting (funkiitaiellea In- 
suffizienz) der Blutzellbildung und Neubildung, so dass dieses letztere progressive Bynipfcom uu/ 
je<len Fall erst noch eine der erythroplastisc^en Markreizung unmittelbar vorangehende primili« 
Blut-Rchädigung vortkussetzt. 

Auch Hirschfeld liält wie bei der megaloblastischen so auch bei der sogen, aplastidchfii 
Anämie die krankhafte, degenerative Blutveranderimg zwar für die Folge einer voraugebendeu 
krankhaltßn Knochenmarksverttnderung, hält aber letztere ebenfaDs nicht lilr pnmär IdiupathL%hf 
sondern nlJiant an, dass wie bei der kryptogenetischen (sog. idiopathischen oder primBron) Bierroer- 
Anämie, eine unbekannte toxische Noxe gleichzeitig Blutschjfcdigung und Knochenmarksvergifton^ 
verursacht, und dass dann die BlutschMigung ihrerseijfcs sekundäre funktionelle Kcgeneraüoit 
Keitens des vergifteten Knochenmarks beansprucht, welche infolge der Knocheni^arksvorgiftung in- 
suffizient bleibt, oder hier bei der aplastischen Form ganz ausfielt, während die einfach«^. Blntbildung 
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geitens ^e« gesehttdigten Markea sekundäre autlniische Blutdegenerationen (Oligoaytkttojsebe« Blnt- 
symptom der Aiittmie, ferner FoikiloHytose und Makrosytose) nach sich sieht. 

0ie £rytfarohlasteA sind Allnraingfl progressive Symptome^ aber mit dem Attribut des krank- 
haften ; ansaerdem sind sie nicht der Auadruck einer primären idiopathischen «normalen m^'elogeneil 
Krythroplastik, sondern auf jeden Fall der Ausdruck einer sekundären bloss regeneruti-ven my«tugcnen 
Irritation, sprechen also für vocikngegangene primäre Blutschfidignng. 

Somit sind die progressiven (re^nerativ-degent«rativen) Blutsyuiptoma wie Megalohiastenf 
karyoniiektisclLe Kernreste usw. ebenso wie die rein regressiven und degenerativen Biiitveränderungen 
wie Poikilosytose, SohiaozytoSe, als Folge einer vorangehenden Markreisung und Marksohidigang, 
der Beisung des durch Yergiftiing und funktionelle ÜberaoRpannung geschädigten Markes aofsnlassen. 

Da die degenerfttiven Blntsymptoinö der mesaloblastischen pemiziöBon Anämie (wie Aniso- 
zytose, Mikrozytose, lifakroaytose) aucii bei den seüundäron toxischen Anämien vorkoumiAn, des 
gleichen bei der astl&eniachen Anäinie, so sind sie auch bei der pemiaiöseu sog. primären Anämie 
nicht der Ausdruck einer primären Myelopathie im Sinne einef idiopathischen Jd^elopathie, sondern 
2war der Ausdruck einor primären Myelopatlilu in bexug auf das Hervorbringen aacli weiterer sekan> 
(iürer deuteropathischer Blutsympfcoine, doch ist diese anteeedeDte Myelopathie selbst sekundäre Fo)ge 
duer primären Blut- und Mark Vergiftung. Entspreciiond ist auch die astbeuisehe Anämie auf jedoti 
Ifall nicht als primäre «plastische Myelopathie aufzulassen, sondern als deuteropathisch fnnktioneUe 
Myelopathie; sie unterscheidet sich von der soe;. primären oder kryptogenetischen Anäraie durch 
nichts wie durcJi das Fehlen der re^euarativtm !mutveränderungeu. 

Ehrlich fasste s. Zt. die pemisiöse Anämie als primär in dem Sinne auf, das« die funktionell 
erythxobli^stisehe Markvoränderung primär und idiopathisch sei; bei der meealoblas^chen Form 
wiirden plötzlich ohne Grund funktionell aberrierend krankliafte Megalpblasten und Makrozyten 
gebildet; bei der aplastiseiien Anämie slstierte plötzlich überhaupt die plastische Blutbildung; dort 
Paraplasie, hier Aplasie des primär und idiopathisch erkrankten Marks. Wir seJien zwar jetzt in 
der Markerkrankung ebenfalls die Grundlage der symptomatischen anämischen Blatveränderungen, 
die somit Folge eines präzedent erkrankten Markes sind, dagegen lassen wir diese Markveränderuiig 
selbst wieder auf jeden Fall als sekundär denteropatinsch äuil d. h. als Folge einer antexedenten Ver- 
giftung auf alle Fälle des Blutes und unter Umständen auch des Markes« Ist das Mark noeh reak- 
tionsfäldg, so resultieren noch nrogrossive, wenn auch knnikhafte Bhitbildungssymptome wie kern- 
haltige imutköiperchen, Meg^oblastea ; di^se sind «Jso dann nicht als Aüsdrnok gest-nrter primärer 
JNutbildung, sondern als regenerative Syiupio^ie sekundärer ulid zwar gestörter Neubildung auf- 
lufassen im Sinne primärer ^utschädigimg, sekundärer Markschädigving, tertiär regenerativer und 
degenerativer anämischer Blutsymptonie. ist das Mark nicht mehr regeuerationsfilhig, so sind trotz- 
dem die gegenseiti^n Beziehungen im Symptom komplex des Anämiesyndroms die gMehen, nrrr 
fallen die prospressiven Blutaymptome aus. 

Weil oie aplastisch-inaktive und die niegaloblastisch-aktive Anämie in allen sonstigen Symp- 
tomen sich gleich verhalten und die progressiven Blutsymptome bei der aktiven Anämie (die bei der 
asthenischen fehlen) für eine sekundäre Myelopathie und primäre Blutschädignng sprechen, deshalb 
ist auch bei der inaktiven Anämie niolit eine primäre, sondern eine sekundäre Myelopathie, .1. fi. 
eine primäre Blutschädigung und Vergiftung anzunelimen ; und umgekehrt dieselbe Bewertung wie 
bei der inaktiven und sekundären Anämie müssen auch bei der aktiv-megaloblastischen die degeni;- 
rativen Blntsjnnptome haben^ die ja ancJi bei den aplastischen und sekundären Anämien vorhanden 
sind, also auch dort, wo pnmäre Blut- und Mark8chädi|ning siclier vorliegt, obwohl eine dageeeu 
gerichtete progressive Beaktion und deren Symptome im Blut nicht oder nicht in »«ffallendeiu 
Masse angetroffen werden. 

Weil die regenerativen und degenerativen Blutsymptome bei sekundärer und der sog. primäroi» 
Biexmerschen Anämie prinzipiell gleich sind, so müssen die gegenseitigeu Beziehungen des Sympto- 
menkomplexes bei der Biermersohen Anämie ebenso gedeutet werden, wie bei der sekundären toxo- 
genen (Bothriocephalus-) Anämie ; auch die Biermersche Anämie ist nicht als essentiell idiopathisch, 
sondern als sekundär kryptogenetisch aufzufassen. Und weil sich die aplastische Anämie im Friuzi^> 
ebenso verhält wie die toxogene aktive Anämie, so ist auch sie als kryptogenetisoh-sekundttre Anämie 
Bu deuten, nicht als primär apiastisohe Myelopathie, sondern (üs sekundäre Myelopathie nach 
primärer Blntalteration, unter Auftritt von degenerativen Blutsym|[)tomen, aber unter Snppressiou 
üer Symptome sekujkdärer aktiv-reaktiver und regenerativer Markreizung. Passive Anämie. 

Jndmäre Blutschädigung besteht, aber keine Reaktion des vergifteten Markes hierauf. Trof7> 
des Fehlens aktiver Blüteymptome ist docJj eine primär hämatische Anämie mit negativer sekundärer 
Myeloergie hier anzunehmen. 

J^alür, dass auch bei der aplastischen Anämie nicht eine idiopAtliisch-antonome funktloneili* 
Paralyse, eine Anerythroplastik des Markes vorliegt, sondern dass die Anisozytose hervorbriTigenden 
vorangehenden Markasthenie selbst Folge einer vorangehenden häraatischen Intoxikation ist, sprlcYit. 
n. U. das Auftreten von toxischen Hämorrhagien auch bei dieser Krankheit. 

Alle Arten von Anämie sind also einheitlioh und als wesentlich ^läloharti^ aufzufassen: es 
liegt ihnen zu Grunde ein primärer bloss traumatischer*) Blutverlust oder eine tr>Tisc}ic Blntschiuii- 

f;ang; auf diese hat das normale oder vergiftete Knochenmark zu reagieren. Anämie besteht, »o- 
ange die Blutschädigung nicht auseegliehen und beseitigt ist. Bei vergiftetem Mark und fort- 
dauernd anhaltender Blutvergiftung durch eine dauernde (mtquelle bleibt die Anämie also stationär 
and wird mit zun^imender Maä- und Blutaehädigung progressiv. Hinzu kommt, dass das 
fortgesetzt vergiftete Mark schliesslich bloss noch fehlerhafte imd immer weniger taugliehe Blut- 
xelleu liefert. 

Die regenerativen Blutsymptome sind stets Folge eines gereizten oder überreizten also krank- 
haft geschädigten normalen oder vergifteten anämischen Knochenmarks auch bei der sog. primären 
aktiven Anämie. Bei der asthenischen Anämie fehlen sie. Degenerationen der Kutzel^n sind bei 
allen Arten von Anämien im Blut zu konstatieren. Auf keinen Fall darf man daher meinen, 
dass diese letzteren degenerativ eit Bhitzellsymptome bei der asthenischen und megaloldastischen 

*) Beim Morbus Maoulosus kann ebenso wenig wie bei der Anchylostomiasisanämie der blwss 
traumatische geringe Blutverlust als einzige Ursache die schweren Blutstörungen erklären ; hier sind 
in erster liinie toxische Blutschädigungen anzui\ehmen (deren Folge erst beün Morbus Werlhofii die 
Uäniorrhagien sind), die durch den traumatischen Blutverlust noch verstärkt und kompliziert wei*deri . 
Gerade diese Qämorrhagien, die sich auch bei der aplastischen Anämie finden, sprechen für die 
primäre tozisohe Blutschädigung auch dieser Krankheit und finden sich in gleicher Weise wie bei 
(ien akuten Leukämien, Pseudoieukämien (ohne Anämie), den Leukanämien und Pseudoleukanäniien, 
80 auch bei den Anämien {ohne Pseudoleukämie und Leukämie). 
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AniBii« dte Folgen eines primAr pr^liMtigch erkrankten Maxke. dagegen ellaia btä 4er aekaadfiren 
Atitenie Uzanclie der aBAmiaeh regcn e ra Ü Ten Matkxeiatmg. alao Folgmi dar piimftren Bbttacikldigimg 
■iBcL IFialmfihr nnd ae in allen tirei FftUen entweder Anadmck der primAr hAmatiaehea l>egeneni^ott 
und 1^ aolehie Ursaeba dar Maikieisung, edar EflEekte dea kxankliail aar inauttaienteB Hcjeneratlon 
gflseiaken Markes; nimmt man nun aber anoh an, daas soivoli] zegeneimtivs, wie krattkfaalte (dagene- 
xativ-r^generative, wie degeuerativB) Blot^^mptom Folge einer an&miscbea Myelopathie «Ina, so ist 
doch diese Mjelopathia nienialB, bei keiner Anämie idiopathiaeh ; es gibt keine Anftmie (BlntaaUver- 
Aaidcfnog od«r -Tersehlachterung) aus primär fanktionaUer Batartung der «i7thxopla8tisQji.en Kark- 
fanktion, aonders disae anftmiMhe, der Anlviie an Grande Uegeaae Myeiopatlae ist die Folg« 
entweder eineir blossen Biataehädigmng oder die Folge einer MancvergÜtong kombiniert mit Blut- 
aehadigong, deren Aoedraek die degenarativen Blutssr^ptome sein können, aber nicht müssen. Anoh 
sia können toAmlieh schon Foljge <ter der Anlimie soffraade liagendox BlatsohJidigung Min. 

Dia asthanJache (anlaatisohe) Anämie ist somit als passive von der to-sisch^megaloblaBtiaeben 
akti^m unr gradnell, nicot essentiell geschieden. Sie teilt mit ihr alle sonatIgCMi Symptome, nur 
fshlen die kzankhaft regenerativen reaktiven BJutvexAndeningen*), wAhrend 'die degenc raii w i n vor- 
handen sind. 

Bei d«m reakUvnii AnAmien liaben wir atis dem Yorhandensein regenerativer BIntsymptome 
« s ch lössen, daaa eine primAore BlutsehAdigong der Markirtilattoh vorans^ht, nnd dase moht alle 
Blittsymptome ala blosse Folge &iuer prim&reu, der morphologischen Katverachlechteron^ votau- 
gehenden erythr^lastischen Myelopathie an deuten sind, dass vielmehr eine mindestens oiMmisehe 
Bhdatttrong der MaziLeikrankang voransgehen muss. KaiOrlioh die morphologisch-antunisohe Btntn 
bildu;^ prQffresaiv-regenerativet Natur sind auf jeden Fall Folge einer kzaiäLhaften Markreianng, 
abeor diese Markrnsung ist nicht idiopathisdi, ist keine primAre essentielle Myeloi»athie, bestehetid 
in fnnktaoaeller Brythroparaplastik sondern die myelo-reaktlve Folge einer toxosenen BlutsohAdlgnng. 



Ea sind also die progxessivifu Blatbüdungsimnnlome nicht als primAr er^lihroblastlsohe, sondern < 
aekundAr «cTthroragenerative myelopathuohe Folge primAver Blutscb&digong au£raf aasen. 

l>ie aegeneztttiveu Biutsymptome sind vieUeioKt der sinafAllige Ausdruck der «rimAren Blnl- 
schAdirung, vieUeicht aber auch erst ebenso wie die Biderosis, d.h. Aosdruek der mundAren Blut- 
verschiechtenuig (Hydrfimie) weitere Folge der kfankhaften Blutbild Uiig, d. h. der toxogeaen irrita- 

. Keae deKf^nerstiveu Bluts^mptome finden sach auch bei deu astheniachen AnAmien. die aus 
demselben Gesi^tspnnkfce au crklAren sind, wie die reaktive AnAmie. Da aber bei den astnenlscheu 
AnAmien Zeichen der geachAdigten Blutemeuernng fehlen, so können die degenerativen BlutagmiptomD 
nieht gut als weitera Woige aer insnfflsienten mindanrerligen regenerativen Blutbüdung ao^isfaeBt 
werden; dieses würde dafOr sprecheni dass sie auch bei dar teak^veu AnAmie nicht als F<dge der 
scknndAren Megaloblastik, sondern ala Ausdruck piimAr hAmatianhar BlutschAdigung aufrofssneii sind. 
Da bei reaktiven BlntanAmien auf jeden Fall eine primAre KutsohAdignng anaunehmen ist 
und die aatheuischan AnAxuien in allen sonstigen Punkten sich gleich vernalten, nur daaa di« 
BagenaraUpn anableibt, &o sind wohl auch bei dieser die degeneraiiven Biutiymptoma nicht alü 
Ansdroek der prfmAr oaer sekundAr fehlerhalten Blutbtldung. aondern als AiUidruck der pemAzen 
direkten toxogenea BlutaehAdigung oder der sekimdAsm Resastensherabseiaung neoef minderwertig 
gebildeter Blntkörpercdien anfiEufaasen, und von hier ans denn auch bei den aktiv«n kryptogene- 
tisf^en luid seknhdAren AiiAmifin. (P!) 

361) S. Sk LftYeBMB, Tkc Natttrc ot AplA»tic Aaa^mi a an d Üb Belation to 
bther AnaeioiaB. Ainei. JounL Med. Science» 1907, YoL OXXklü, No. 1, p. 100. 

TogiXber with a review of tcn cases colleeted fyom tiie literaionH the aathor reports 
the ca£C of a white female, Aet 33 yis. — fatal tenuination afterduzation of aome 8 week«. 
Btood exaoiinatinn: Haemoglobin 10 per cent, lod oeUs 8006000, leucocytes 2500, color 
index 0,^, Lympbocytes H7 per cent, largo mononncleareft 3,5 per cent, neutrophiies 
27 per cent, eosinopiiües 0,4 per cent. Xo uyeloeytes, nor megälobiaatB; one normoblast 
in oonating over 1000 loncocytcs. Very sHght poiküocytosis, uo aniflocytoäis. Bepeated 
examinationä sbowed only triTioi deviations from above. Theie vt^b no enlargenient of 
spieen or of lymph node8. Hacmorrhagea wero absent exeept for seYeial sumil retinal 
ones. Antopsy äiowed weD-nonridied body, abundant lig^t yeUow fat, fatty degeneration 
of visceia and cxtensiTc depositB of henrosiderin, and tvktty, light yellow marrow in ribs 
and in diaphy&ia and epiphyais of tibia. Smears and soctions from nianow revealed a lar^^e 
amonnt of fat, a very fcw normoblasts and normoc^ytes, no megalobla^ts, a few royelocytea, 
a nK)dcjate number of lymphocytes, and no polymoi-phonnclear lencocytes. 

After discoseing lelation of aplastic anaemia to progressive pemicious anaemia anthor 
roodedes: Aplastic anaemia ie a yariety of progressive pernicioui$ anaemia. Hie case 
re]K>rtod well showB all of the essential featnres. The düTerences between a^lastic anaemia 
and the iisual form of progressive pernicioitö anaemia restilt entirely from the absence 
of regenerative processes in the. former. The blood picture in aplastic anaemia is 
the resnlt of hemoi^tolysiA on the one band, and of failore of regenexation on tlie other. 
The relations of lymphocytes to lencocytes and red blood cells in aplaätie anaemia Icod 
evidcnce to the view that lymphocytes are not a specific product of the bone- 
marrow. Ii»mar (Milledgeville). 

I .- - -r 

*) Wttxden bei auagesprochener hociigradlger aplastiscker AixAmie basophile ErytiitoByten- 
pnnktierungen vorkommen, eo «vAre deren Matur damit eieiuUch eeldärt. Bie könnten dann nicht ^t 

Srogresaive (reaktive)- Bedeutung haben, aondern mttssten wie die Makrozytose entweder als reuiu 
egunerative Ssrurptome dA*r dickten Bluivetgithing oder ala progressiv-regressive der gestort«Mi 
Blutbildung seitüns de« veigifteten Markes gedeutet werden. I>a aber basopliilo Punktienmg I^ 



passiver AnAmie konatant fehlen soll, so wird gerade dieser (Jmstand fiir die regenerativ progrossiT« 
Be«Jeutung der spnst a uftrcte ndeit Punktierung in Anspruch genommen. 
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362) £m Knuits, Über BotriocephaltisaAämie mit aplaKtidchem Knochenmark. 
J. D. Zäikh 1906. (Httmatolo^. Arbeiten untef Leitiuig ronPrivatdoz^nt Dr. NaogeliV 

Typische BotriocephiUasaniimte unter dem Bild»^ eines Morb. iiummiImiu» Wißrihofii« 
Bote Mnken bis 332(kXI, Weisse bis 800, fiäinoglolMn bis unter lOFros. t^toti^ Leukopenie, 
Megalozyten, hoher fUrbeindex.. 

Niemals basophil granulierte Brythrosyten, Untsent wi^uif^polydiromatiikrlie 
und kernhaltige (Megiüoblaston). 

äektion: Aplastisches Mark der langen Etthrenknochen (Fetimark). 

Auch die Rippen enthalten zumeist Fett 

Im Mark der Rippe Megatoblasten, Normoblastcn; Megalozyteu usw. 

Sowohl kernhaltige wie kernlose Erythrosyten zeigen prachtvolle 
babopÄile Granulation und sehr häufig Polychromaaie. 

Von den weissen Zellen sind 85 Proz. Myeloldasten, 16 Prox. Myelozyten. 

Hier ist ssum erstenmal bei Botnoeephalueanämie aplastisch es Mark gefunden and da- 
bei ausserdem myeloplastisches Zellmark konstatiert. Damit ist die (lleichheit der Botrio- 
ccphsdusangmic mit der kiyptogenetischen (Biorm ersehen) auch in diesen Funkten erveieht. 

Das im ganzen aplastische Mark zeigt im einzelnen dennoch megaloblastisehe 
Umwandlung in geringem Grade. Aphistische Au&miea sind von den toxisch megalo- 
blabüschen also nicht primüpicll, sondern nur quantitativ verschieden. 

Besonders interessant ist der Gegensatz zwischen den »ihlreichen Blutbefunden und 
df^m Enochenmivrk: Im Blute keine basophil gmnuJierten Erythrozyten (aneh nicht in der 
Agone!), im Knochenmark sehr reichlich. 

Literatur der Botriocephalusaaämie. Naegeli (Zürich). 

^QS) A* F. B. OoMiess. Ascaris Lumbricoides and Pernicious Anaemia. Gregari- 
nosis in Man. Lancet, Jan. 5th 1907. 

Gregarines aie not infTe(|ue9Üy present in tha faeces in intestinal disordera. They 
are espeeially numeious when ascaris lumbricoides is also present 

Isfeeted ascaris lumbricoides have beon found in 3 cases of pemieious anaemia and 
an etiological assoeiation is suggested. Goodall (Edinburgh). 

364) Codira, Beziehungen zwischen der Menge der Parasiten und den Blut- 
befunden bei der AnchylostomumanHmie. Rev. deMed y Cir. Fraet No.l4. VH. 1906. 

Entsprechend der Menge der vorhandenen (abgegangenen) Parasiten sinkt Erythro- 
zyten^saM und Hb-gehalt, während die Leukozytenzahl steigt Die stets vorhandene Eosino- 
philie steigt nur bis zu einer gewissen Grenze mit der Parasitenzahl und nimmt in deu 
schwei-sten Fällen deutlicin ab. Pappenheim (Beriin). 

365) Thiraux et Teppas. 9ur Tankylostomiase du chien au S^n^gal. 0. B. de la 
Soci^te de Biologie. 13. Octobre 1906, T. LXI. No. 28, p. 266. 

Oette affcction, tres commune au S^n6gal, et on particulier, dans la ville de Saint- 
l4>U].s, oü 75<^/o des chiens errants en sont atteints, a 6t6 jusqn* a präsent attribuöe a 
tort aa paludisme, conmie uombre d'autres aflfections se earact^risant cliez les animaux par 
de Fan^mie. 

On couptate, au d^but, de la nonchaiance, avec dianhöe et amaigrissement; puls 
paleur des mur|ueuseR, ftnemie profonde (1.760.(XX) hematies par nun. c.) Dans les excr^ 
meuts, on retrouve les atiiia des paraaites; on retrouve ces dernicrs dans Tintestia h 
')*autopsie. 

lAi& syroptömcs quc Ton observe au S^n^g^, dans Fanhylostomiase des chiens, «liffgrcnt 
de eeiix döciits par les cliusiques däns Taifection connue sous le nom d*au^mie des chiens 
de meute. Qette demiere maladie est, eu eifet, earact^risße par de la brouclüte a^ec jetagc, 
au d4but, et des saignements de nez a la ün; symptömes rares ou compl^tcment absents 
dans les cas obscrrös a iSaint-Louis. 

Les faits observ^^s au Sdn6gal sont int^ressants, parccqa'ils d^terminent exactement 
iri cause d*une maladie tres commune cliez les chiens et attribute 4 tort au paludismc. 
Ils sout ^g^ement iut6ressants, en ee sens qu^ou observe pour raukylostouiiase du chien 
un paraU^lisme complet avec oe qui se passe dans rankylostomiase Inimaine. Alors quu 
Tanemie des mineurs s6vit uniquement en Europe dans des agglomczatioUs ouvrieres, et 
qu'elle est, probablement a cause des conditione de chaleur nec^issaircs ä reclosiou des oeufs, 
une aifection uniquement prof essioneUe , eUe devient une infection banale dans les pays 
chauds. De mdme, l'an^mie des chiens de meute qu*on observe seulement dans les chenils 
en Europa, devient, au Senegal, la maladie de« chiens errants. 

On doit s'attendre par ailleurs ä trouver k Tanhylostomiase du chien une zone de 
diss6mination tres ^tendue, puisque, en dehors du SÄnftgal TU. trigonocephala a ete 
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hignal6e ehez le gu^pafd & crinieirc (cynailums jnbatns), qui vit dans tout ie sud-oueKt 
de TAsie; chez le''reiiard des pampas (Vulpes azarod), commun dans toate rAin(';riquc' 
du Kud, et chez le Fennec (Me^otie cerdo), habitant TAfrique du nord. 

J. Jolly (Pariß). 

866) Conti e CartI (Cremona), L'anchilostomiaßi neiragiocremonese. (Die An- 
kylostoniiasiR im Kremoneser Kreise.) I. Internat Kougr. f. Gewerbekrankheiten Mailaud, 
Juni 1906. 

IMe Vortragenden bemerken die besonders starke Frequenz dieser Krankheit, wciciit^ 
auch sehr oft von Brasilien eingeschleppt >yird. Interessant istder hämatologische Befand, 
welcher in schweren Mllen Hypoglobnlie, Leukö]9enie, geringe oder fehlende Eosinophilie 
cigibt. Bemerkenswert ist die ausserordentliche ErschSpftiug der lifuskelkräfte und die £iit- 
wicklungsliemmung, Welchor die Ton Ankylosfomiasis hetrofteaen Jfinglinge entgegengehen. 

A. As coli (Muland). 

367) J. 8abra%^8, Ankylostomiase maligne, infection polymicrobieune et 
Phlebiten ipuitip^les. Congr^s de M6dccine de Liege 1906. Arch. de M^d. exp^riment. 
No. 1, 1907. 

En r6ßuiu^, im marin, &g6 de 44 ans, venant de Terre-Neuve, ayant parcouru depiiiß 
son enfancc tous les pays du monde, vivant dans de maui'aises eonditions hygi^niqnes, 
abusant de Talcopl, est attoint cn 1901, d'ankylostomiai^e des plus grayes, diagnostiquee 
par la pr^sence des^eufs caract6ristiq^ies en tr^s grand nombre dans les d6jections (associes 
ä quelques oeufa de triciioc^phalesV et par la constatation dans les selles d'un y&r feuiellf. 
6xpul8ö mort. Cet honime avait ae la fi^vre, des cjed^mes des membres inf^rienrs et du 
Visage, une au6mic et uno hyperleucocytose extreme sans ^sinophilie marqu^, avec iodo- 
philie lagere. Le visagc ^tait d^nn blanc dreux, les coiyonetiTes exsangucs. lia mort 
burvint deux mois apr^s le d^but des acddeäts aigus dans le collapsus cardiaque pr^c6dt 
par une Periode d^hypothennic (35^4 a 35*^,8). 

L^autopsie montia une ankylostomiase massive (plus de 600 ankylostomes) avec des 
l^sions d'entörite nücrobieunc du j^'unum^ d'autant plus accus^cs qu'il y avait plus d'ankylo- 
stomes Bur la muqueu^o; ks microks avaient envs^ les glandes, jusqve dans le? euls-dc- 
sac, les vaisseaux des diverses rouchc^ de TintesUn et se retrouvaient sur ia face sereuse: 
un exsudat muqueux et par place ilbrineux, hovrr^ de leucocytes divers, sans pr^dominaucc 
dqs Eosinophiles, faisait corps avec la mnqueuse profcmd^ment d6sorganis^.c cxeusee de petites 
logettos, — v^rltables nids miciobiens, — Mrissfe, en d'autres points, de longues expan- 
hiovs d'aspect yüleux. 

Les veiues des membres iuf^rienrs, la jngnlaire externe gauche, un eertain nombre 
de veünul^H des reins ötoient ohUtör^es par des ihnmibuF phl6bitiques organisös, dont 1h 
natnre infectieuse s^affirraait encore h, Texamen baet^riologique et it la culture. 

Les awtres organcs pr^ntaient des alt^rations qnc nou» avons deciites ep detail 
et dont nous ne donnerons iei qu'un aperen: cirrhose h^patique biveineusc partieuliere, 
nöphrite mixte; döbut de d^en^reseente amyloide dn foie et des reins, sana iaiSltratioD 
de pigment ferrique; myocardite scgmontaire commen^ante, aplafiie de la moeUe osseuse, 
rupetissement de la rate. On a troav^ un lomhric dans la parfie supßricure du jejunuu) 
moins infest^e par les ankylostomes que leä parties sons-jacentes. 

Les nombreusos rechorches anatomo-pathologiques et hact^nologiqueB, dont <« cas & 
^16 Tobjet, afiirment Texistence d'uu type dinique d'ankylostomiase. qui n'avait pas encore 
(tö fix6. j\isqu'& präsent, et qui rösulte de cette dualit€, parasitisme compliqne d'iafections 
miciobiennes ent^rog^ncs. Par analogie, ne voyons-nous pas de sembkbles associatiouH 
puthologiques dans la lombricoae et dans la trichocephaiie? 

I/autopsie faite prömator^Bient, la penetiation profonde des bart^ries dans k paroi 
intestinale, leur constatation dans rintimit6 de caülots thrombosiqiies orginiste rendent 
tout 1^ fait improbahle Tattribution de cea risultats i une simple düfunon eaday^riqi^e des 
uäcrobes de nos cavites. 

C'est dans le jejiuum que Tinfection a piis naissance. Les anhyloatoiBes, grftce ä 
leur pmssante armature buccale, ancr^s dans la muqueuse, ayant produit la un piquet^ 
hömorrhagique tres accus^ ont jou^ le rOle d'inoeulateiirs de bacteries ä leux point d^implan- 
tation et pi^pare le terrain i Tent^rite microbienne. Cette infection a ^t^ entretenue in 
situ par de centaines de parasites vivant aux depens d'un arganisme en pleine d^ch^auce, 
d6hilite par une manvaii»e hygiene i bord et par un travail exceasif pendant Ic voyage et 
le s6jour a Terrft-Neure, 

L'infeetioB, primitivemcnt localisee, s'est propag^ au traTers des vaisseaux dtö 
tuiiiques intestinales, devenant le point de depart d'iinc septictoie g^a^ialiaee. 
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L'ankyloätoiniase jusqu'alors l^Gf^rc, b^^nigne, latente m^rtiey facileucnt coiuble uprea 
la congtatation deg obuIs dans les scllcs, k l'aidc des anthelmiDthiqMcs, 8'accompagac de 
iruublcK gastro-intcstinaux qni coinpromettent la nutrition des maladcB. L'an^mie, qui 
(iLit^tait d^jä, va s^accusant. et peut prendie uu caract-^re pemif^ieux. Puig, do^ ph^jiolD^es 
äepticemiqueg ^clateut; rankylostoiniasc a ouvert la porte ä Vinfectionj eile devient unc 
nialadie redoutable, extraordinaixcuicnt maligne. Les medecins qui exercent dans les milienx 
< (»ntamine» connaissent 4*08 t'ormes malignes, encore qu'olles soient assez nures ; mais i'^tude 
Hikiitomo-patliologique et Tint^rpr^tation pathogönique de ces cae restaient lettre mortc 
Des lorg, le ccuur, les rcins, le foie, siibissent les injures inhärentes anx maladies infec- 
tieuses; leurs fonctiong sont compromises; les yaisieaiix, et particuli^rement les cordons 
veinenx, participent au processus inilammatoire ; la fievre s'aUuroe traduisant Teffort r6ac- 
tionnel de Torganisme aux priseg ayec ane septic^mie aiguä. Mais le paüent an6mi$ par 
les soustractions sanguines röpetöcs dos norabreux ankylostomes qu'il h^berge, intoxiqu6 
par les substances nocivüs que s^crötent ces helminthes, en proie k des agressions micro- 
biennes intestinales contre lesquelles il est d6sarm6, mis ä mal par sa mis^re physiologique 
ant^rieure, tombe dans un marasmc profond et succombe en liypotbennie, dans le coUapsujs 
cardiaque, apr^s avoir €t€ envahi par des fed^mes tr^s 6tendus. 

Tel est Tenchianement des acoidents pathologiques que notre malade noug a permis 
d'etablir. Son histoire clinique rappeile singuli^rement le tablean de rankylostomiase 
iinissant en „cachexie aqueuse**, c'est-ä-dire conipliqu6e d'cedemes profus. Oette cachexie 
aquense, dont parlent mysterieUsement les classiqucs, 6tait mal connne dans son essence; 
on incrimine les adnlt^rations du coeur et des reins qüi, k un fälble degr^, ne seraient pos 
rares dans Tankylostomiase a parasites tre» nombreux. Dans notre cas, on cnit tout d'abord 
que ces oed^mes d6pendaient seulement d'un maiiyais fonctionnement du myocardo et des 
reins; mais la jugulaire gauche s'^tait r^v616e phl6bitique et Fautopsie fittoucher du daigt 
Toblit^ration compl^te des meines poplit^es et des f^morales. 

Dor^nayant il faudra donc tenir compte de la possibUit^ de phl6bitcs multiples ehe2 
les Sujets enyahis par Toßdeme dans les modalites cliniques d'ankylostomiase graye quali- 
fiecs de „cacbexie aqueuse**. On prgyoit les indications th^rapeutiques que comportent ces 
obseryations: sury eiller les milieux souill^s pour 6yiter les r6inoculations; ne pas kdsser le 
mal s4ny6t6rer chez les porteurs d'ankylostomes ; les soumettre au traitement par les anthel* 
iDinthJqnes qui ont fait leur preuye; d6sinfecter leurs d6jections; assurer Fantisepsie int^Ü- 
naie par le regime et les m^dicationa appropri^es; releycr les forces de r^sistanee de Forga- 
ni^me et eombattre F^tat anemiquc. 

II est maintenant pennis de se demander si le Systeme yeincux, le long duquel 
ebcminent les laryes d'ankylostomes, dans les cas d'infestation transt^gumentairet n'est pas 
pr6dispos6 aux phl^bites ipso facto. Les laryes transportent certainement ayec eUes dö 
nombreuses bactöries. I)6gag6es de leur gaine, arriy^es & maturit^, elles adherent auj 
teguments impr^gn^s de sneur, de crasse et; chez les mincurs, de particules charbonneuses. 
Elles s'insinuent dans Fepidermc, le long den fol|iculeK pileux, arriyent dans le tisBu con- 
jooetif 8ou8-cutau6, fönt irruption dans les yeines. A la fayeur des breches dues k Feffiac- 
üon des parois yeinouses, les laryes s^engagent dans Fapparcil circulatoire, arriyent dans 
Ics eayit^s droites du coeur et dans les poumons, remontent yers les bronches, la trach^ 
le laiynx; quelques-unes sont exi>ector6es; la plupart> arriyent dans Foesophage, Fcstomac, 
rmtestin, et cela deux jours enyiron apres leur p6n6tration k trayers la pean. 

Ce Processus de transmission de la maladie n'exclut pas du reste le m^canisme 
primitiyement seul c.onnu de Finfestation directe par les yoies digestiyes que Fon peut 
lesumer ainsi: dans Fceuf rejet6 an dehors par les f^ces et arriy^ au Stade morula, ce qui 
s'opöre on vingt-quatrc heures, une larye se developpe cn deux jours ßou» la forme d'nn 
oorps incury^j; la larye mobile ne tarde pas a faire ^clater sa cx)que et k s'^chapper; le 
troisiöme jour eile est munie d'un tube digestif ayec trois dents pharyngiennes chitineuses 
et nn yague indice d'appareil genital ytrs le miüeu du corps; eile s'accroit en yingt-quatre 
heures, si eile se trouye dans des conditions fayorables de temp^rature (20® k 30**), rtliumi- 
d^te saffisautt* du milieu, a Fabri dea rayons solaires, etc.; eile s*entoure d'une enyelonpe 
de chitine. A ce Stade de larye enkyst^e eile se meut moins yite, mais eile est dcy<Miuf 
plus r^sistante aux caunes nociyes; eile peut alors infecter Fhomme seit par la peau, soit 
par Ingestion. Arriy^e dans Festomac eile perd au contact du suc gastriqne sa gaiiie 
chitineusc, passe dans Fintestin oü eile deyient adulte, sexu^e et oü la copiifation »e pro- 
dait. La larve deveoue adiilte s^implante sur la rnuqueuse et y pois«^ le sang dont eile 
se nourrit. 

Toiyours est-il que lorsque Fankylostomiaso H'inocule k la peau, la yoie yelncusc ii^t 
suivie par k-a iarv»)s dans leur aclieminenjcnt very le cceur. De nombreux e>:.p^-rnrienta>tcun 
op6rant ayec rankylostx>me du chien sur cet animal, ayec Fankylostorae duodenal hut lo 
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HUigc et 8ur l^homme au moment d*uile Imputation de jambe, out »am sur le vif ce luodt- 
da {irapagatioD. Nous somines doec atttori86 & 6mettre Thypoth^sc d'tme pr^disposition aux 
phJ6bite8 cr66e par le passagc de veriniculeB vöhiculant des 1)act6rieK et susceptibles de les 
iDoculer aux parois veineuses. Survienne de plus, au coars d'unc ankylostomiase mali^ni). 
iinc scptiremle polymicrobienne ayant ea 80urce dans i^intestiu, des pbl^bites multiples 
pourront, comme chez notre maiade, cn r^sulter. 

II Importe aus&i de uotcr les ^cart« de la tormule hömoleucocytairo, dans Taiücylo- 
stomiase, 80U6 rioducnce d'infcctioss microbiennes surajout^es, comme danä notre eas: Tan^mie 
d*ua baut degn*, r^noime abaisäement de la valeur globulaire s'arconipagnaient d'byper- 
leueocytose portaut surtout sur ha polyuttcl^s neutropbües et trös peu bur les eosinophiles 
(1 p. 1()0> 353 pai: mmc'). Daus l'ankylostomiase commune, non compIiqu6e, Tan^mie est 
l^glre, le taux des globulcs blancs nc d6pas8e guero la normale, le pourceutage des 6osino- 
phUes s'^leye. Gette Eosinophilie peut avoir, dans les milieux miniers de nos pays on 
l'ankylostomiase est assez r6pandue une certaine valeur diagnostique. Sous les tropiques, dan>i 
les pays exotique» oü rankylostonüase est sitr6quente (Inde, Am^riqUe du Sud, Anstraüüe, l^gypte, 
etc.) et Oll normalenient. chez l'homme adulte, particuli&rement chez les indigönes, la teneur du 
saiU^ cn C^oRiaopliilcs atteiut et peut d^pat^r «ans cause counuc 10 p. 100; la constatation d'un 
^e^inophilir. de cc d£gr^ rest<^ra saus signiflcation s6m6iologique. Plusieurs fois il nons est 
urrivo de coubtat^^ cotte Eosinophilie cryptog^n^tiquc^Fexanien du »angde cr^oles habitant 
Itordcaux depuib plusieurs annöes, sans qu% eusscnt des parasitefi reconnaitHUkblee par 
i'exaDien des belies ou tout<i autre affection apparente de nature 4 provoqner une eorä^- 
philic. Nous avons ^galemont not^ cetto Eosinophilie, dont la luiuse nous Ecbappc, cbez den 
£urop4eu8 ayant vEcu longtemps aux colonies. 

Nous retiendrons surtout des donn^cf» b^matologique&, dans notre cas d'aokyldfito- 
miase compüqu^e, Pab&cuce d'^iohinophUie notable; oronsait — et nous y hvoüs longaemeDt 
iusiBt6 danf) la dis<'.ussion den symptomes -^ qu'il existe un antagommne ceriaia entre 
r^osinophilie siienütee pai 1cm helmlnthc? et les infections microbicnnes aigues; abstractioii 
Jfüite de toute iofcction stcondaire, r^oe^fbophilie eüt «ans doute M des plus ivtanseü eu 
raison du nombre cxccpüounellemeut grand dWkylotjtomcs implant^s sur la muqneuse 
iatiestinalb. Remarquons toutefois oae; malgre Tacoit^, des ph^nomene« d'infectioB poly- 
microbienne. ie^ 6o»>inophiles n*ont pa;^ f!Offiplet.enietit disparu; leur valeur absolue avoisine 
la normale: lUnHaeuce des parasites verminoux nur le sang se manifeste encMe, dans ose 
certaine incsure, et arrivo ä contrebalancer les inÜuencei» de sens contraire exero^es par 
les poi^uB micrubiens. 

D'autres particnlarit^s b^matologiqoos m^tont d'etre soullgu^cb, leUes que la tr^ 
gvandc diminution, par rapport i 1» normale, du quoti^nt hfnio-leucooytaire (1/86), ia 
pr^donünauce do la polynud^ose neutrophile, TaniBocytofie, la poikilocytoee, la polycliro- 
matopbiiic, la pr^sence d'h6matie» h granulations basophiles, de normobhates, de leuco- 
cyteb iodophiles. A noter aussi Tabondance des plaquettes et rarc416ration du tempe de 
congelation. 

Le saug coutinait donc a Tan^mie pernitrieuaü ot, nu^gr^ la pr^nce de poiküo- 
cytes et de quelques nonuoblastes dans k- circuiation quelques jours avant la mort, la 
moellc ossense du f^uiur ^tait blanche, apListtque, k peine ros^e aux extr^Tnit^s. 

D'autres enscignements nous ^taient foumis par les pr^parations de sang; la i<6action 
iodolophile s'ajoutait aux siguos ciassiquen d'iufection ttecondaire. La xapidit^ de 1^ Koagu- 
lation plaidait aussi en faveur de Tassociation pathologique que nous venons de faire con- 
naitre, — ankylo^t/omiase et septic^mie polyphl^bitiqne; — de memo Fabsenee de etistaux 
de (yharcot daus les seUes et la p^nurie de leucocytes Eosinophiles dans la muqnense intes- 
tinale, au contact des ankylostomes. 

Nous insi^terons enfin sur les d6dnctions prophylactiques : 

La rüde existence des pecheurs de morne, la uature uieme de leur travail, leur pro- 
miscuit^ et les conditions d'faygi^no d^piorables & obrd, Talcoolisme, exposent ces bommes 
jk toutes sortes de maladies. Aussi le nombre des cnti^s a rhdpital, an retour de Terre- 
Neuve, est-il vraiment consid^rable. 

Ou a longuement d6crit une antoic et une cachexie speciales k ces pauvirefl gens, 
imputable, pcasait-on, excbisivement aux labeurs de la protessionet k leiu dtat deprofondc 
miö6re physiologique. Notre malade entrait dans cette categorie apparemment; mais un 
examen clinique plus attentif, doublt de rechercfaos coprologiques, nous fit trouver la cause 
de son mal. 

De parcils cas ra^ritent, en raison de leur importance pratique, de fixer Tattentioa 
des mMccins charg^ d'examinor les bommes au moment de rembanchage et au retour des 
pecheries. 

Kien n'est plus dangereux que de se contenter d'^tiquettes vagues en guise de dia- 
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gnostic pT^ciB. Or l'ankylOHtoxuiaso pr(tip ^ ae flemUbblcs errevrs quc Ton ^vitera tres 
simplement par ia constatatiou des oeut« dans les sellcs. A fortiori pfoccdcra-t-on a 
]'examea des matiöreB f^-alcs et du sanir lorsqu'on aura aiftürc ä des an^iniqucs notoircj«! 
ayant des troubles gastra-iutestiiiaux. On depistera ainsi deb c&a d'ankvlost^iuiase sns> 
ceptibles, ubc fois mäconnus, de contuiuiuer tont un Equipage. Or uft tjaitement pam- 
siticido peut difebamu^ser le paticnt en quelques jours et le mettre par suitc a Tabri dHufcc- 
tiotiB secondaires auxquclles Ic prMiäposeut Ics Tcrs intestinaux et toutcs les eonditious 
d^fayorable» ßnimi^r^es ei-desäiis. 

En tenninant, do)ih signaleroDs ime purticularite interessante au point de 7uc des 
d^fflonstiatioiis de couni: on pent foasenref intacts, au point de vue de leurs camcteics 
uiojrplK>logiques, les ceufs d'ankylostomes, daus les sellett abandonn^es telles qnelleb dans 
des flacoDS bouch^s au liege, pendant deti annees; au beut de cinq an», ou retrouvc ce» 
oßnfs tr4s farilemeut reconniuBsables; ilfi out cependant perdu leur yitalitö; toutes lau ton- 
tatives de geiminatioa aur inilieuJL sp^eiaux ^ehouent. Autoröfei^t. 

368) Weiaberc, Sur une hemotoiine d'origine verxuinouae (Society de Biologie^ 
H Juiflet 1§07, T. LXIII, Xo. 24, p. 13). 

On Salt quo plnsieurs aatetirs se sont demand^s si le» helnüatbcH, dont la pr^scncc 
est Bouvent accompagnte d'une aaöinie treu gnive, ne secr^tent pas une toxine dissoWant 
le globule ronge. Sehannian et Tallqaist out constat^ quc Textrait de Bothoe^phalc 
dissont les h^aties da chicn inais u*attaqne pas ceux du lapin. Calmette et Breton 
ont TU que les extraits d^nkylostümes dlssolyent les htoaties de rhoimne. 

L*anteurareman|u6 que ]e tube digestif du acl^rotitoine du cheval contient un liquide 
transparent, rougc, qui rappeJle b(»tuooup le sang h^moiys^ et dans lequel on se voit, au 
niicroscopei que de tres rares globules rous'eb intact& Ce fait Ta oondnit k peuser que ee 
pazadte seci^te une hömotoxine. 

On recueille, immediatement apreis l'aliaiage du cbeval, des sciörofctomes vivants, 
fixes encore snt la muqwcuse du coccum. Les vers sent rapldement laT&s dons Teau sal^e 
a 7^ p. 1000 et tritur^ dans une mortier avce r^ue quantit^ d'eau phjsiologique 6gale A 
lear poids. Le liquide eiA Slträ. On ajoute f.. dx om & goultes de cet extrait ^lOgouttes 
de eang de cbeval, düuees dans de Pean salec/ idani^ la proportioa de 1 p. 20). Oe sang 
de eheyai ei<t au pr^lafiie iiefibria«. ot. late* {»r f:entritugati<»u, deux oa trois fois dans 
Teau sal^e. Les tubes coutciioj^t I«.' inMangc de i^aug de cheval et d'extzait de 6cl6iü- 
tftomes fHmt« piae^is ^ t'etnve a 37 lU^gres et ont feeoufs pendant quelques secondes toutes 
les demi-beui-es. Hri sont pi«ice> ponr la nuit ä la glaciere. Le lendemain maün, tous les 
tubes, niem« ceux qui ne eontiennent qu'une seule goutte d'extrait, montrent uno hemolj- 
bine, sinon compl6te, du moins tres inarquee. 

L*extrait de scUrostomes contient donc nne b^molysine constante. Cette hömotoxine 
est thennostabile. £lle n'est pab^ compl^tement d^tiuite, nitoe chauff^e ä 115 degr^s 
pendant vingt minutcs. Elle n'est pas spöci^que; eile dissout on meme temps les globuka 
Touges d'autres animaux (oobaye, lapin, IwRuf, mouton). J. JoUy (Paris). - 



T« W« Tallqaist, Om aktivo substanses i den breda bandmastsen. (Ii*rott 
Statens Seruminstitut i K6peahaven). über aktive Sub^tAu^en ira breiten Bandwurme. 
(Aus dem Seruminstitut des Staates in Xopcnbagen.) Finska Läkarcsallskapets Band> 
lingar. 1906. No. 2. S. 206—219, 

Verf. hat im breiten Bandwurm drei wirksame Substanzen nachgewiesen: ein auto- 
lytisches Ferment, ein Agglutinin und ein BftmoJysin. Das Agglutinin ist thennolabil, das 
Hämolysin koktostabil. Das erstere wirkt in vitro auf llenschen-, Hunde-, Pferde- und 
Fischblut, nicht aber auf Kaninchen-, Meerschweinchen-, Hennen-, Tauben- und Ziegen- 
bhit; das letztere wiederum auf Menschen-, Pferde-, Hunde-, Kaninohen-, Mecrschweinchenr, 
Hennen- und Taubenblut, niclit aber auf Fischblut 

Obgleich Verf. besouders hervorhebt, dass das von ihm entdeckt« Bothriocephalo- 
lydn grosse Übereinstimmung mit den von Korschun und Horgenroth in verschiedenen 
tierischen Organea konstatierten, hftmoly tischen Suba^anzen zeigt, scheint er doch geneigt, 
ansuiielunen, dass der von ihm gefundene Stoff die eigentliche lJr{>ache der Bothriocephalus- 
anämie darstellt. 

Auf dem 3oden der von ihm gemachten Untersuchungen baut Verf. eine Hypothese 
Kur Erklftrung der PatJiogenese dieser Krankheit auf. Er vermutet, dass das im breiten 
Bandwurm enthaltene Blutgift erst durch die Auflösung des Parasiten frei gemacht wiixl, 
glaubt aber dabei nicht, dass der Wurm in toto auf einmal abstirbt, gondem supponiert 
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▼ieJmeiir, dass der AufLösangsprozess allmählich fortschreitet und dadurch zu einer kon- 
tinuierlichen Toxinproduktion Anlass gibt. Nach Ansicht des Bef. handelt es sich dem- 
nach um eine Hypothese, die sehr grosse Ähnlichkeit mit der bekannten, von Dehio im 
Jahre 1892 auf dem XI. Kongresse für innere Medizin ausgesprochenen Anschauung auf- 
zuweisen hat. 

In Bezug auf das autolytische Ferment sei bemerkt, dass Isaac und yon der Velden 
bereits im Jahre 1904 sich eines durch Autolyse bereiteten Bothriocephalus- Extraktes 
bedienten. (Fol. haem. 1904. S. 645.) Ossian Schau mann (Helsingfors). 

370) T. W. Tallquist, Toxikologiske undersögelser over den perniciöse anemi's 
Pathogenese med sorligt heublik paa Botriocephalusaneemien. (Toxiko- 
logische Untersuchungen über die Pathogenese der perniziösen Anämie mit speziellem 
Hinblick auf die Bot^ocephalusanämie.) Dänische Hospitalszeitung (Hospitalstidendc) 
J907, pag. 81; S. 104-106. 

Aus den bekannten Verhältnissen des Blutes und der Neubildung desselben schliesst 
man, dass die anämischen Zustände sich entweder aaf eine primäre neoplastische Krankheit 
in den blutbildenden Organen mit Zerstörung der erythroblastischen Gewebsquote (Myelo- 
phthisis) oder auf eine primäre Hämolyse giäiden. 

In den meisten Blutkrankheiten muss man die Ursache in toxischen Wirkungen 
suchen, die sowohl auf die Blutkörperchen als auch auf das Knochenmark ihren Einflnss 
ausüben. Die Blutveränderungen bei der perniziösen Anämie mit der reichlichen Ablagerung 
von Eisenpigment in den Organen weisen speziell auf eine primäre starke Hämolyse hin, 
während die Knochenmarks Veränderungen gut als eine kompensatorische Hypertrophie 
erklärt werden können (gegen Ehrlich-Lazarus). 

Erst wenn diese Kompensation ungenügend wird, werden die anämi- 
schen Krankheitssymptome deutliche. Bis da ist die Krankheit latent (Vergleich 
mit einem kompensierten Herzfehler), und doch macht dieses Gift seinen Einfiuss geltend. 

Schon früher haben der Vei^Eisser und Seh au mann gezeigt, dass Bothiiocei^alus 
latus einen blutdestruierenden Stoff enthält. Schaumann hat auch in allem wesentlichen 
die Identität zwischen der Bothriocephalusanämie und der perniziösen Anämie (1894) gezeigt 
Vorliegende Arbeit ist eine Reihe . von Untersuchungen über die spezifische Wirkung und 
Eigenschaften des Bothriocephalusgiftes; und diese Untersuchungen sind im Staat&cheu 
Seruminstitut in Kopenhagen vorgenommen. 

Man findet in dem frischen gesunden Bandwurm bei Extraktion mit Wasser keineu 
toxischen Stoff, auch nicht wenn die Proglottideu zerteilt Verden. Wird aber die Bothrio- 
cephalussubstanz mit physiologischer KochsaJzlösung mazeriert und bringt man diese Menge 
nach Neutralisation in Verbindung mit aufgeschwemmten Pferde- oder Menschenblutkörperchen 
in den Thermostaten, so tritt zuerst Agglutination und später Hämolyse ein. In dieser 
Mazerationsmenge wurde auch ein proteolytisches Fermeut gelunden, das sehr sparsam in 
trockenen Parasiten anwesend war und welches am besten in saurer Flüssigkeit (Optimum 
5,5 Proz. Vi HC!]) wirkte, bei 10 Proz. Säuregehalt aber und bei Erwärmung bis 65* C 
destruiert wurde. 

Es wurden zwei auf Blut wirksame Bestandteile ausgeschieden. Der eine, ein lipoider 
in Wasser unlöslicher, sehr stark hämolysierendcr Stoff, war sehr resistent und vertrug 
gut Erwärmung bis 100® und Berührung mit Trypsin-und Pepsinsalzsäure; vertrug auch 
Aufbewahrung durch mehrere Wochen. Bei Ftttterungs- und Injektionsversuchen an Tieren 
wurde kein Antistoff gebildet. 

Der andere Bestandteil, ein Ag glutinin für Blutkörperchen wurde bei 75® C und 
bei Digestion mit Trypsin- oder Pepsinsalzaäure destruiert. 

Bei Injektion an Tieren wurde hingegen ein Antic;toff (Präzipitin) gebildet, nicht 
aber bei Fütterung per os. Diese Stoffe wurden konstant in sämtlichen untersuchten 
Bothriocephalusexemplaren gefunden, nicht aber in anderen Tänien von Tieren und Menschen. 

Sechs Exempl£üre von Bothriocephalus, von Patienten mit Bothriocephalusanämie 
stammend, zeigten dieselben Substanzen, von gleicher Wirkung und Menge als der frische 
Parasit. , 

Bei Tierversuchen an Kaninchen zeigte sich diese Lipoidsubstanz sehr anämi- 
sierend sowohl bei Injektion als auch bei Fütterung per os. Diese experimentellen Anämien 
zeigten einen remittierenden Verlauf und die Blutbefunde eine Auflösung- von roten Blut- 
körperchen, Polychromatophilie, Poikilozytose usw., aber keine Megaloblasten. Die Tiere 
gingen sehr bald zugrunde. Auf die Leukozyten keine hervortretende Wirkung, ganz wie 
bei der perniziösen Anämie. Es muss als wahrscheinlich betrachtet werden, dass dieser 
Stoff die Anämie bei Bothriocephalus bewirkt Zuvor aber muss ein Verfallen der Pro- 
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glottidcn des Wurms etittfinden, wie es ja auch die klinische Erfahrung zeigt. Ein 
solches Verfallen kann z. B. bei Intoxikationen, Verdauung«- und Infektionskrankheiten, 
sowie anderen Umständen in dem Wirt bewirkt sein. 

Ein gleicher lipoider Stoff ist normal in der Schleimhaut des Vcrdanungskanals bei 
höheren Tierarten von Korshun und Morgenroth festgestellt werden. Wenn mm die 
TJntersucliungen nachweisen, das» die Ventrikelschleimhaut bei perniziöser Anämie sehr olt 
krank ist, kann man sich denken, dass es in diesen Fällen derselbe lipoide Stoff ist, welcher 
bei Bothriocöphalusanämie frei und resorbiert wird. Die grosse Menge PettsubstanB, die in 
den roten Blutkörperchen bei diesen Anämien g^ifnnden ist, konnte ebenfalls daran! deuten. 
Experimente mit dem Lipoid von der Ventrikclschleimhaut und vom (lipo-hämolytischen) 
Pankreas des Hundes riefen auch eine hämolysierende Anämie mit regenerativer Kompen- 
sation und Remissionen hervor. Es ist die sehr lange dauernde Wirkung aUer dieser Gifte, 
tt*e das typische Bild der Krankheit hervorruft 

Ein gleiches Lipoid mit hämolysierenden Eigenschaften wurde schliesslich auch bei 
Karzinomen und anderen malignen Geschwülsten gefiinden. Man kann sich auch hier denken, 
da^s die Fieigebung und Resorption dieses Stoffes bei Cancer ventriculi die schwere 
Anämie, bewirkt, die ja zuweilen einer perniziösen Anämie sehr ähnlich werden kann. 

K. Figenschau (Christlania). 

371) Taliquist) Zur Pathogenese der perniziösen Anämie, mit besonderer 
Berücksiohtlgung der Bothriocephalusanämie. Zeitsehr. f. klin. Med^ Bil. LXI, 
No. 5 u. 6 

llber die Patiiogenese der perniziösen Anämie gibt es im wesentlichen zwei ver- 
schiedene Theorien; die einen, und zwar die Mehrzahl der Forscher nehmen an, dass ein 
unbekanntes erythrolysiercndes Gift die Ursache der Erkrankung ist, die in pathologisch 
insnffizienter myelogener Erythroregcneration besteht, während andere die Gifthypotiiese 
verwerfen und in einer primären patiiologisch funktionierenden erythroplastischen Beschaffen- 
heit der Blutbildungsorgane die Ursache der Krankheit sehen. Verfasser ist ein Anhänger 
der Oifttheorie tmd hat auch von (Uesem Standpunkt aus experimentelle Untersuchungen 
angestellt, deren Ziel es war, näheres über die Natur dieses hypothetischen Giftes zu eru- 
ieren. Seine wesentlichsten (xperiiuentellen Ergebnisse beziehen sich auf die Bothrio- 
cephalusanämie, welche ja in allem bis auf die zutage liegende Giftquelle, ein Abbild der krypto- 
genetischen Bier m er- Anämie ist. E^s ist ihm gelungen, nachzuweisen, dass die Glieder 
des Bothriocephalus eine hämolysierende, eine hämagglntinierende und eine enzymaitige 
Substanz enthalten. Das Hämolysin ist ein lÄpoidstoff, bildet keine Antikörper, wird durch 
Kochen nicht zerstört^ und ist rcjsistent gegen die Einwirkungen proteolytischer Fermente. 
Es ist nicht möglich, durch Extraktion mit Walser oder Chlomatriumlösung dasselbe aus 
den Bandwurmgliedem darzustellenv vielmehr kann man es lediglich durch Mazeration 
erhalten. Bei der experimentellen Prüfung dieses lipoiden Hämolysins stellte sich nun 
heraus, dass es auf Tiere sowohl bei Verfütterung, wie bei subkutaner Einverleibung eine 
zwar schwache, aber deutliche anämisierende Wirkung ausübt. Wenn es auch nicht gelingt, 
Ko schwere anämische Veränderungen hervorzurufen, wie wir sie von der perniziösen 
Anämie des Menschen kennen, so gelingt es jedenfalls doch neben einer Anämie eine 
Erhöhung des Färbeindex, vielfach eine Leukopenie und relative Lymphozytose hervorzur 
nifon, und auch nach dem Tod findet man an den inneren Organen Verfettungen nnd 
parenchymatöse Trübungen, sowie dunkelrotcs, leicht zerflies&endes Knochenmark. Bekannt- 
lich hat man festgesteflt, dass in deiyenigen Fällen, in welchen ein Bothriocephalusträger 
an schwerer Anämie erkrankt, die abgehendeu Bandwurmglieder sich im Zustande einer 
Mazeration befinden. Aus Vorstehendem ergibt sich, dass eben nur bei diesem Vorgange 
das hämolytische Gift frei werden kann. Aus welchen Ursachen dieser Zerfall der Pro- 
glöttiden entsteht, ist nicht bekannt. Kontrollversuche mit anderen Bandwürmern ergaben, 
dasS' dieselben kein Hämolysin enthalten. Wie nun schon Korschun und Morgenrov. 
, gefunden haben, und wie Veri. durch Nachprüfungen bestätigt hat, kommen auch in 
uiehreren normalen Organen nnd zwar besonders in der Schleimhaut gewisser Abschnitte 
des Intestinaltraktus. und in einigen seiner Drüsen, insbesondere im Pankreas, der Milz 
und den mesenterialen Lymphdrüsen Hämolysine vor, welche mit dem hämolysierenden 
Stoff des breiten Bandwurmes nahe übereinstimmen. Verfasser vermutet nun, dass bei der 
kryptogenetischen perniziösen Anämie infolge der meistens bestehenden Alteration des Dige- 
i)tions]^nals qualitative oder quantitative Abweichungen des Fettumsatzes bestehen, im 
Sinne einer pathologischen Absonderung der genannten hämolytischen Lipoidstoffe, die ini 
normalen Organismus nicht zur Sekretion gelangen. Auch in Karzinomen hat mau Hämo 
lysine gefunden, welche den Lipoid <'ii ^luhcstehen. 
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Bei. mochte nick gegen die Verwortnn^ dieser jedt^rfalltt schf mchtigeo und 
KoiidHea VersucltscrgebnifiBe fOr die Erklftrann: der Pathogeoe&e der pemiziitaeli Anämie 
unr «oneB Einwand erlauben: Eine Hftroolyse im Sinne der modernen Seromforschnng und 
wie sie Tallquigt experimentell im Reagemiglafi hervorgemfen hat, exiBtiert wohl weder 
bei der Bothrtooephaluflanftmie noch bei der kryptogenetischen penuziSsen Anämie, da wir 
weder eine Hilmoglobinämie hei diesen Affektionen haben, noch lüit dem Blutserum der- 
selben Hämolyse enengen kOnnen (Litten-MichaSUs)^ Vielmehr iiandelt es sich um 
eine ^dasmotrope nicht einfaeJi osmotische Hesisteneschädigung der Erythrosyten (Sensibili- 
sierung?); welche ihi« definitive efyüurobhistische Zerstörung in Milz und Leber yorbereitet, 
erleichtert nnd beschleunigt, ev. auch eine Neubildung ttusseiBt labiler Element« vemnhiBst.^) 

Hans Hirschfeld (Berlin). 

S72) J. Morgeareth n. K* Belcker^ Zar Xenntnis dtt durch Toxolezithide er- 
seuf^ten Anämie nnd deren medikamentCser Beeinflussung. Path. Inst. d. 
üniT. Berlin. Berl. kiin. Woch. 07, Ko. 8& 

Aus den beiden mitgeteilten Versuchen gdht hervor, dass die intraveaSso Binapritsung 
«owohl des isolierten Toxoleai^idfl, wie eines entspreohead prilpaiierten GenuseheB von 
Kohzagift mit Lezithin zu einer rasch einsatEeaden Anämie fQhit, welche im eweiten Falle 
anfiiülend lange andauert, im Oegensatz zu den Erfahrungen von Tallquist mit Bothrio- 
cephalasextrakt. 

Verff. haben femer die schätzende Wirkung des Cholesterins nntersucht. Einige Ver- 
suche, bei welchen eine LOsung von Ohototerin in Olivenöl subkutan lajisiert wurde, xei^ten 
deutliche AusschKge zugunsten der Cholesterintiere, indem die Abnahme der Blntköj^eit-hen- 
nihl bei den KontroUticren das Doppelte; bis Dreifache der Abmjune bei dem ent^rechen- 
den Chdesterintier betrug. Doch die geringe Steigerung des Cholesteringehaltes dos 
Serums und langdanernde Cholesterindepots an fer Iijektionsstidle zeigten eine ungenügende 
Resorption des Mittels an. Dagegen erfolgte vom Hagen aus dne vortreffliche Aufnahme. 
Durch stomachale Einverleibung reichlicher Cholestennmehgen kann tatsächlioh ein voll- 
kommener Schutz erreicht werden. Er ist annähernd quantitativ. 

Das Cholesterin ist daher imstande, die Ausbildung der durch Injektion dtrs Toxo- 
lezithids bei den KontroUüeren entstehenden Anämie zn vcrh&ten. 

V. Boltenstoin (Borlin). 

378) K. W. Goodhy, A preliminary Note oa thc Blood in Lead Anaemia. Brit. 
med. Joum. 19(M^. p. 654. 

See Folia haemat. IH. p. 1^4. Goodall (Edinburgh). 

ß74) Ham Hirsehfeli, Zur Prognose der perniziösea Anämie. Therapie derOegea- \ 
wart August 1907. 

Ver&sser ist der Ansicht, dass die Prognoib& der jpemizlösen Anämie eine besseie 
sein würde j wenn nicht gerade dieees Leiden «ehr häufig verkannt wfirde, so dass die 
Patienten sehr spät, nidit selten moribund in geeignete Behandlung kämen. Die im ganzen 
nicht gerade schwierige Diagnone wird auffällig häufig verkannt. Es gibt in der Literatur 
einige !F&Ilo von besonders langer Dauer dieses Leidens, so besonders einen Fall von 
lOjSuiger Dauer. Verfasser kann ttber eine pemiziSse Anämie von ISjähriper Dauer 
berichten, die er selbst lO Jahre lang beobachtet hat Es dürfte das bisher die längste, 
jemab bei diesem Leiden beobachtete Exankheitsdauer sein. Ijn ganzen hatte die Patientin, 
die im Alter von 54 Jahren zum ersten mal erkrankte, 9 Bezidive ihres Leidens, und jedes 
mal kotinü der bekannte typische älutbefund der perniziösen Anämie erhoben weiden. Die 
Behandlung bestand teils in der subkutanen Darreichung von Natrium arseaicosum, teils 
von AtoxyL Dem 9. Bezidiv erUg die Kranke, und die Obduktion bestätigte die Diagnose: 
pemiziSse Afiäihie. Interessant war noch in diesen» Falle die sehr starke Erythropocs^der 
Kilz. Wenn auch die ständige Beobachtung dex Blutverändemngen der sicherste Massstab 
jftbr die Prognose ist, so kann doch auch trotz Besserung des Blutbefundes der Tod ein- 
treten« Verfasser berichtet von einem Falle zweifelloser perniziöser Anämie, der sich unter 
Diner Arsenkur besserte. Trotzdem trat ihr Tod ein, und die Obduktion ergab, dass, obwohl 
das Knochenmark bereits wieder normoblastisch geworden war, doch noch eine schwere 
Fettmctamoiphose def Herzmuskulatur bestand, die ahi Todesursache angesehen werden 
musste. Bei der Prognose der perniziösen Anämie kann also eine einseitige Berücksich' 
tigung des Blutes ohne Würdigung des gesamten klinischen Bildes leicht zu Fehlschlfissen 
filhr^n. ' Eigenbericht 

^ €f. Schur, Hofm. Beitr. 1902, P. 
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Hlbf H. jMie^liy Mßiieie AntrliaiiuiigeB ttbcr J(tiolo@:ie uad Therapie tler pro- 
iCVf^t^Bivea pcrnixi^^sen Anliniie. AHgUfita-Hoiipital Cölo, Dir. Prof. l>r. Matlhci^. 
fCHiifr. I>i88ert, L«ipüig. llKü». 

lu der Einleitung gibt Verf, oAut uii«gea:eiciiDf'tp 1thf.'TKi(!it. tilnr lii« v<:r«eJiir:dottMi 
.\i>sf'liiiiiungcn voiii Wetzen «tcr pcrnÜEiitevii Biomier^AnHinio. Itei Aufzühltnij? der. thompen- 
tii.rli«!! MttSHiiahincn TemiiSHt Keferent di« iSaniniinoloniit)ir.'nipii) von r. »^. Krtf;«!, sowio 
di» flilBiolyHiDthemiiie dr^r fmnxöeischcu Hvitulc (Courmtmt <:i AudrA, 8. Fol. hnfiii. 1, 
l^M), wtJ'^ho dun b kOnHÜicb Aorb melir gt^stcigf^rten Bliitxfir^all di^' IfurkrcgctierBtion 
üt\ttf£\n will. /»IUI 8eblii88 gibt Verfasser die KiaDkcngosdiJchten xwcior PatiiJitrm, bei 
d^.ne» o|y>tbcm[H:utiKfbe Vembfolgnng tob Knochenmark im Verein allerding» mit anden^u 
Ifitf^xiiabiiieo im ^funzto recht gSnstig gewirkt habeu soll. Papp«iiihoiiii (Berlin). 

H7<>) Jotthand, E'^Hiii d' Opotherapie par la mobile onsen^e dann uh r.ns d'afttniie 
tiib4:rciileu8e intc^nBe. Limouida m^dical, man ]9fltj. 

TuMrculoHit cuYitaire htcc 16600IN) globules ronges, poikilocytotte, aDi80<jytoBe, poljr- 
plirojnatophilie, pas d'h<siitati<.>ii niiel^ (l^autenr en tire c«ttc <nnic]iitioii dfecutable qn'il 
s*a{i^it 1^ d'une forme aphiBtique). < Opotherapie mMallairc (m4eile rouge de vcatt;. Au 
troia oiois les globulis mnnt« ni i 8.M)0.(K)0 et Ty maiutieBnent, malgr^' Taggravatlon de 
iVtat g^n^^Hle. Lea htiiidtics ont repris kvr aspcct Bomal. L:» vkleur irlobiilaiTe, «ii 
d€yi«iiB fie la nonnale i.n d6biit ont tonibö au deraoua de 1 a la p^^riode d'auelioration. 

Aiibf^rtin (Pari»«). 

377) IS#r8o*Per6«ae^ Snr le Itaitemeat des aueuiies par Ic.m anticorp«. 
Medtca. N. 68. 1905. 

N. rrt(iir Ai )a bihliographie de la quoHtioA en «'arr^tant particoiierement nur les 
r^.Hultuit; des travaux du LiicoteUe, Forti, £ogel. II expoee. lo» r^bultAts de qiiatre obser- 
Tations perfiontliei» qu'il a trait^es par le s^riun pr6f^r6 ((«^ ebi^ii <'t de li^iiii. II conclot 
qiie Ic th^r.ipie des unemieK n'a rieii gagn€ des t^entative« de (riire par hm anticorpH. I^en 
untit'oipR iirodnisetit tont an plus nne anginen tation tranFitoire de la eytogön^sa pr^judice 
H>iiv« nt de la perfeetion du globale. Len scrums en question se montrent fH>ni«tamnient 
iiicapabl^j^ dVuHchir en benioglobino les globulen rouges. Q. Mattirolo (Turin). 

'VtS) Berll, über ein t^pezifisehes Serum gegen ^ebwfre Fälle ?on Ankylo- 
htoroHanämie. Gaaas. degli ospcdal. 1906. No. 21. 

IffM Senira ist im oathok^seben Institat la Padua unter LiicatolloH lieitiing 
gewonnen. Ks wurde injiaert naä vorheriger Inaktmerung dareh Komplementbefreiunq:. 
Das m gewonnene antitouflche Semm wirkte in schweren Julien Ton AnchylostomaaoUraie 
deutlich thorapenti^ch. WUhrend also das Ouurmoutsche httnn^y tische Semm fthnitch 
wirkt wie ein AdcrhisB bei Chlorose, bir« das Tuborkulin bei Tiiberkukse (reaküonstftfugemdH 
boU dieses antihämolytische Serum nulikal, ätiologisch und spezifisch (direkt aotitoxisch) 
wirken. Pappen he im (Berlin). 

H7i»f P» Merawifti, iMe lichandlnng schwerer AB&mien mit Bluttransfusionen. 
Mtiiivh. mvA Wo«b. 1.M07. Nr. 16. Aus der med. Klinik eu Strassburg. 

V*>r«<if^ber teilt 6 Fälle von si^hwerer Anämie mit, in welchen Bluttransfusionen Tor- 
{Heuommcu wunlen. In 2 FtUlen war die Beobachtungszeit nach der Transfasion zu kurz, 
am über die Einwirkung Schlüsse ziehen zu kijnuen. Die Transfusion versagte in einem 
Fallo, in welchem si*.hon in vivo eine schwere Aplasie des KuoehenmarkeH als Ursache der 
Anämie yennutet wunle. Die Autopsie ergab eine so extreme Verarmung des Markes an 
ery throblastischem Gewebe, dass von einer Ke^neiation und von einer günstigen Wirkung 
des therapeutischen Eingriffes nicht die llitd«' sein konnte. Sehr g-flnstig war die Wirkung 
in drei FäUen. In einem Falle war lu i Tran&itusion eine dreiwöchentliche energisdie Athen- 
Imhandlung vorausgegangen, in deren Verlan f daz Beünden sieh stetig verHcblechtc^rte. 
Erst vom Zeitpunkt der Transfusion an trat eine subjektive und objektive Besserung ein; 
das Blutbild kehrte langsam zur Norm anrilck. In den beiden anderen Fällen lag ein ho 
schwerer Zustand vor, ihiss die Progno?» absolut ungünstig gestellt werden musstu In 
keinem Falle schloss 8i<'.h die günstige Wirkung unmittelbar an die Transfusion an, sondern 
erst nach einigen Tagen, l'ie Wirkung ist also nur zum geringsten Teil direkt zu 
erklären. Den transfundierten Krythrozyten kommt kaum eine bedeutende Kolle zu. Die 

Foli« haeinatologiet. IV. Jahrgang. Supplement, Hefl :>. 17 
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Menge detSi tramifundiertea Mutes (800 ecm) ist auch mi geling, um die gOnstigeo Eesultale 
zu erklären. Sehr wahrscheinlich handelt es sich um einen auf das Kaoehenmark aus- 
gettbten Beiz. 

Jedenfalls zeigen diese Fitlle, dass es FttUe von Anttmie gibt, in denen ein noch 
reaktionsfähiges und funktionell kräftiges Knochenmark weder auf den Beiz des eigenen 
anftmisdien Blutes noch auf Arsensufnhr reagiert, durch eine Transfusion und Ztxiuhr 
fremden gesunden Blutes aber zu einer kräftigen Blutbilduag wieder angeregt werden kann. 

▼. Boltenstem (Berlin). 

380) H. J. M^tMr, The Treatment of Anaemia. Journ. Amer. Med. Assoc, Aug.24th 
1907. 

Lavage of tfae colon is advocated in pemicious anaemia. 

Transfunon is recommended in secondary anaemia and inomtnic iron shouM be naoft 
largely used in chiorosis. &oodall (Edinbuigih). 

381) 0« Mhweer, Zur Kasuistik der Anämiebehandlung nach £. Grawiti. Inaug.- 
Dissert. OOttingen. 1907. Pappenheint (Beiün). 

a82) WalÜMr Hl«, Clwau über ein neues Blutpräparat. Berl. klin. Woch. 1907. 
No. 33. 

Das Ilämoptan besteht aus einer Mischung Ton Blut und Malz zu gleichen Teil«», 
welche im luftleeren Baume eingedickt ist. Hierbei geht das Hämoglobin und Seriun- 
albumin leicht lösliche Verbindungen mit dem Zucker ein, indem die Bluteiweisse in 
Sacchaiate fibergefährt werden. & entsteht ein bluttobenes, trocken kristallinisches und 
bakteiieftfreies Pi^parat, welches in leicht assimilierbarer Form das animalische Bluteisen 
neben Eiweifisen, Blutsalzen, Malzzucker, Lezithin usw. enfeMlt und ein hochwertiges kOnst- 
iiches Nahrungsmittel darstellt. Es ist ein yollkommen einwandsfreies Bluteisen«>£nieuenag8- 
mittel und ist zur Zellmast infolge Störungen auf dem Gebiete des Nervenstoffweckras 
ein den meisten anderen deraitigcn Präparaten tiberlegenes. y. Boltenstem (Berlin). 

883) P. Selittlite, Therapeutische Erfahrungen mit „Nucleogen*'. TPfoUtAr, d. 
Medizin XXV, 20. 1907. Pappenheim (Berüa). 

384y ^aseiüid. Über Euferrol, ein neues Eisenpräparat. Deut. med.Wo<^. 1907. 
Nc 86. 

Das £ul:«rrol entspricht allen an ein Eisenpri&parat zu steDenden Ansprachen. Es 
ist La thar, belästigt nicht Geruch und Geschmack, ist leicht assimilierbar und wird selbst 
Tom ijtiiwächsteü Magen gut vertragen. Es enthält in Kapselform die wesentlichsten 
Bestandteile des Levicowassers, welche nach Ltfsung der Kapselwände im Magendarmkaaid 
leicht zur Wirksamkeit gelangen. Die Wirkung wird durch kleine Arsenmengen aoeh 
erhöht. Das Präparat lässt die quälenden subjektiTea Beschwerden schwinden, venaekrt 
den Hämoglobixigehalt des Blutes und erhöht das Körpergewicht. Selbst bei gastnschen 
Beschwerden wird dies gut vertragen. Es ist angezeigt bei allen Formen Ton Blvt- 
erkrankungen, funktionellen Neurosen, chronischen Hautleiden, Erschöpfnngszuständea nach 
schweren Krankheiten und in der Bekonvaleszenz von diesen. 

Y. Boltenstem (Berlin). 

365) A. GIlbeHet P. Lerelboallet, Contribution k l'^tude du fer v^ff^tal. Emploi 
th6rapeutique de rumex crispus. Soci6t6 de Biologie, 19 mai 1906, t. LX, a^ 16, 
p. 847. 

Ou Salt que la plus giande partie du fer alimentaire est apport^ ä Forganiame par 
dos aliments Y^taux; mais la plupart de ces plantes ne conüennent le fer qu'en pmpoi' 
tioii minime. Saget (Etüde botanique et chimique du rumex crispus. Thtee deDioct(»at 
cn pharmacie de Montpellier, 1904) a constat6 que le rumex crispus contieat k T^tat 
aormal, plus de fer que les plantes analogues, mais que, de plus, cultiv^ dans certaines 
oouditions on peut le rendre plus riche encore en fer organique et en foire un agentth^ra- 
peutique. Cette augmentation du fer dans le rumex est produite en arrosant les j^antes 
avec une Solution de carbonate de fer. 

Gilbert et LerebouUet ont utilis^ cooime agent thtoapeutique f errigineux la poudre 
de nunex dans la Chlorose en diffftrentes antoiies symptomatiques, et en ont obtenu de 
bans rftsultats. J. Jolly (Paris), 
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d86) M^vtler, De ia r^paiaUon du Bang dann Panöinie par injectioa iatra- 
mttscnlaire de seil lerragineax. Atddyea gptoör. de iii6£, 8 ayril 1906, n^ 14, 
jpage 833. 

Injectioiw intm-mogeiilaireB de gitfoonate de for (0 g 30 tooB ks denx joüi«) ekez 
11 malades, dont la plupart prebentaieat des anömiea de cause» diTeises, d'ailietyrii peu 
marqa^es, dont deux ötaient atteints de caaoer de restomac, dont Fun enfin presentait vne 
an^mie inteiiBe (875000). Bösultat aal ohess les deux eancdreux, relövement de la (>ottrbe 
globuluiie chez liw chloro-an^miqaes, lel^ement paasager de la conrbe ehez le dernier 
malade, attead d'aiLtoie giave (jusqu'A 1,700,000, puie rechnte k 545,000 et mort). L^ 
globales loagei^ augmeateat plus sapidemeat qiie Tbeiaoglobine. Auberlia (Paris). 

887) T.Otraai, UnorgaAlsohe oder oigaaisehe Eiseapräparate. Zeilsclitift für 
exper. PathoL tL Ther., Bdm, H. 1, p. 145. 

Daroh Bahlreiohe Vezeache aa Kaniachea BteDte Verf, fest, dass die Hämoglobia» 
menge am schaeUsten darch oigaaisohe Biseaverbiadaagen ia eiaem eiseoannea Oiganismas 
wiederhergestellt wird« Von den aagewaadtea Priparatea bewUlirte sich am meisten lijM 
HIUnatin-Albumin. Dasa sowohl aaorgaaische wie oigaaisehe Eiseapiftparate resorbiert 
werdea, geht aas dem Eiseagehalt der Leber bei eiseagefttterten Tierea henror. Währead 
die anoigaaisehea Prftpamte meist yoa der Leber aaitckgehaltea werdea, wird das n'ämatin- 
Albumia ia dem Knoohenmaiii aad der MiLs Burttekgehaltea. Die vom'Verfv aagestetitea 
Hondeversache lehrtea, dase sieh Eisen im Or^niBmns unter iwei Formen von Besenre- 
eisen ablagern kann; die eine Foim, welche Hftmo^lobin su bilden yermag, entsteht bei 
Ffittem^nut organiBehem Eisen, die andere, fttr die Hftmoglobinbüdang bedeutungslose 
Form dnrch Fftttera mit anorffaniflchea Sabsea« Wfthread organisches Eisen auch £rekt 
Hämoglobin bilden kann, regt das anorganische die Blatbüdang nar aa. 

P. Bepkaeh (Bochum). 

388) H»P.T.Ora»,ünorganiske eller organiake Faernpraeparater (ünorganisehe 
oder organische Eisenpiftparate). Nordiak Tidsakiift for Tempi, S. 33--40. 

Die Besultate der vom Verl an 12 Kaninchen aad 10 Handea, aasgeftthrtea Ver- 
suche sind fidgeade : Eisen kann im OrganiamaB in awet rerechiedeaen Formen vou Beserre- 
eisen abgelagert werden. Die eine Form entsteht bei Ftttternag mit organischem Eisen; 
die andere wiederum bei Yeiabfc^ng Ton unorganiBchen Salzen. Das anorganische Eisen 
wirkt aiif die» Blutbildung stimalieieiä ein, kann aber nicht aum Aufbau des Hämoglobin- 
molekfUs verwertet werden, wilhrend dagegen das orgaaisehe Eisen dem letatgeaanntea 
Zwecke direkt au dieaen vennag. Von den geprüften SlBenpii^Nuraten (HSmatin-Albumia, 
Ferratin, Sulphas ferr. und Lactas ferr.) wirkte ffiUnatiii-AlbttmiA am schnellsten restitn- 
ierend auf die Httmaglobinmenge in einem durch wiederholte Adeziftsse etsenarm |;emaehten 
Organismus. Osaian Schauman (Helsugfors). 

389) Sriek Meyer^ Über die Besorption und AusBeheidung des Eisens. S. A. a. 
Ergebnissen der Physiologie, 5. Jahrg., herausgeg. v. L. AAet a. K. Spiro, Wiesbaden, 
J. F. Bergauum, 1906. 

Das Thema gliedert sich ia iwei Hauptgruppea, deren ernte die Arbeiten wieder^ 
gibt, in denen die Besorbierbarkeit des Eisens ohne BAeksicht aal die Beasiehung aur 
HäBioglobinbiidaBg untersucht wurde, und deren aweite die Arbeiten entiiiUt, weiche die 
Frage, ob Besorption stattgefunden hat oder nicht, aus dem Verhalten des Blutfarbstoffes 
Bach Eisenaufuhr beurteilen. Die Frage naeh der Besorbierbarkeit der Eisenverbindungen 
Utsst sich nicht entscheiden, solange die Vorfrage nach den Ausscheidungsverhältnissen des 
Sisens nicht sicher entschieden ist In erster Linie werden daher die AussoheidungBorte 
des Eiflens besprochen. Der normale Harn enthlUt immer Eisen, wenn ''auch in fester orga- 
nischer Bindung. An der Besorbierbarkeit des NahrungseisenB Ittsst sich also nicht zweifeln. 
Es war au unterBUChcn, ob nach Darreichung von Basen bu einer konstanten Nahrung die 
Eisenmenge im Urin steigt und ob sich hierbei organische Eisenveibindaagen gleich ver- 
halten, Naeh vermehrter BisenBufuhr nimmt die Gesamrotmenge des Eisens im Harn nidit 
wesentlich bu. Das Eisen organischer Präparate wird ttberhaupt nicht resorbiert und unter- 
scheidet sich von dem in der Nahrung enthaltenen Eisen. Die Menge des im Harn 
erscheinenden Eisens ist weniger von der Grtisse der Eisenresorption als vielmehr von 
Raaa anderen Dingen abhängig. Sie kOnnte „i^^ gewissem Grad den Masstab für die Grtae 
des Zerfalles irgendwelcher eisenreicher Verbindungen im Organismus'* sein. Auf die an 
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grösstcm Teil im Ham erfolgende Ausscheidung des im ]SJ6ipQT zerfallenden Eisei 
die Erhöhung der Menge des Qesamteisens im Harn in manchen pathologischen Zi 
in denen nachweisbar ein gesteigerter Blutzerlall besteht (l>ei schweren Verbre 
perniziöser Anümie). Auch bei annaltendem Hanger kann eine Yermehrang des H 
eintreten (Damaskin). Nachdem man festgestellt, dass das £^en zum graten T 
den Darm ausgeschieden wird, untersuchte man den Anteil der Ghdle au der Eisen 
dnng und hat gefunden, dass für die Grösse der Eisenausscheidung in der OaUe 
die Grösse des BlutserfaUes massgebend ist — Was nun die Besoiption anorganis 
organischer Eisenpräparate anbetrifft, so wird die Möglichkeit der ResoiptioA aucl 
nischer Eisenpräparate zugegeben, aber es wird angenommen, dass Sie Besorp 
dadurch zustandekommt, dass die Darmschleimhaut durch die grossen Eisendosen 
ihrer schützenden Epitheldecke beraubt werde und nun nur deshalb das Eisen durchlast 
Wirkung aber entspräche nicht der beim Menschen angenommenen, da hier viel 
Doson anorganischer Präparate verabfolgt würden. In der Tat trifPt für manche d 
suchungen dieser Einwand zu. Ein anderer Einwand besagt, dass nach Zufiü^ i 
scher Eisenpräparate bei gleichzeitig verabreichter eisenhaltiger Kost eine Anhäu 
Eisens in den Organen znstandekommt, dass aber das aufgespeicherte Eisen nicht 
der anorganischen Eisenpräparate, sondern aus dem Nahrungseisen stamme. Das 
uiHche Eisen bewirkt nur eine bessere Resorption deaNahrungseisens. Indes, auchi 
in weichen nur kleine Dosen gegeben wurden, ist eine Resorption mit versc 
Methoden sicher erwiesen (Kunkel, Abderhalden), und in diesen Fällen wu 
Suchcns nach einer Läsion der Ma^endarmschleimhant keine gefunden (Tartal 
Abderhalden). Was den zweiten Einwand angeht, so stellt man sich denVoiga] 
dass die anorganischen Eisenverbindnngen den Schwefelwasserstoff im Daim bim 
das Nahrungseisen, welches sonst durch diesen zersetzt wird, schfitssen. Dies galt 
lieh für die Chlorose, für welche man eine Vermehrung des SchwefelwasserstoifB 
annahm. Doch ist gezeigt, dass im Dünndarm kein Schwefelwasserstolf vorhc 
(Neneki, Macfadyen, Sieber) und dass bei Chlorose eine abnonne Schwef 
stoffbiidung im Darm nicht in Frage kommt. 

Was die Eisenassimilation und Hämoglobinbildung angeht, so dürfte i 
experimentellen Befunden, die Wirkung vermehrter Eisenzufuhr etwa folgenderma 
muUert werden. Das per os zugeführt^. Eisen wird, gleichgiltig, ob es in anorj 
oder organischer Bindung in den Magendarmkanal gelangt, resorMert und im wea 
in gleicher zum Teil mit Eisenreagentien direkt nachweisbar^ Form mit dem 
Organen zugeführt, welche zur Hämoglobinbildung in Beziehung iTtehen. Hier w 
nach dem Härooglobinbestaud des Körpers als Reserveeisen deponiert oder b< 
Hämoglobinbiidung verwertet. Die Eisendepots des Körpers halten ihren Bestand nu 
fest, bis eine Verarmung des Blutes an Hämoglobin eine gesteigerte Hämoglobi 
veranlasst. Hierbei wird das Reserveeisen aus seiner lockeren Bindung (Fenatin? 
festiCre Bindung (Hämoglobin) übergeführt. Auf die gesteigerte Bildung des Blntfi 
reagiert das Knochenmark mit vermehrter Zelltätigkeit. 

Hinsichtlich der klinischen Erfahrungen bei der Behandlung der Chlorose d 
ein Rückschluss von ihnen zur Frage der Eisenresorption herangezogen werden, 
aber nicht an, einen solchen zur Frage der Eisenassimilation zn verwerten. Der d 
bei der Behandlung der Chlorose supponiertc Reiz müsste eine gesteigerte Bild 
Blutfarbstoff zur Folge haben. Eine vennehrte ZeUbildung aber hätte nur eii 
geordnete Rolle zu spielen. Denn bei der Chlorose ist das wichtigste Symptom 
anuung der einzelnen Blutkörperchen an Hämoglobin, während die Yenninderang 4 
zelien/ahl etwas Nebensäehlicnes zu sein scheint. v. Boltenstern (I 

8d0) K« Krasnozorsky, Ausnutzung des Eisens beim Säugling. Jahrbuch f 
heilkunde, LXIV, 

Le l'er de lait de femme est beancoup mieux r^rb6 que celui du lait d< 
En effet, le nourrisson assimile 74 ji 88 ^L du fer du lait de femme, alora qne c 
portion nV'st que de 14 ä 44 Vo pour le lait de ch^vre. La r6t«ntion, par rap] 
quantit^ de fer resorb^, est ä peu prto igale pour les denx espöces de lait; cet 
retention est moins grande pour le lait animal, si on la rapporte ä la tenenr en i 
dernier. La faible quantite de fer contenue dans le lait de femme est compens< 
plus forte ratenden de la part du nonrrison. Le lait de chövre et celui desautres 
est pauyre en f^^r et encore une petite quantite de ce fer est Beule utilis^e par le nc 
De lä un appauvrisRement (oligo-chromhemie) du sang et des troubles dans les act 
auxqueis hi fr>r prond part. Le fer du lait cuit est beaucoup mienx r6sorb^ que 
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lait cnt (!)• ^ ^'^^ ^^ TÖg^tanx et du jaone d'iBul oouvre beaiieoup mieax les d^ficiti 
que celui des produits artifieiek, Dans niie en<6rieiice, ua q^axt k pdiie du ht de la 
fcrmtine a ^t6 r^sorhö. KobertTissot (La Ohaax^de-FoiidD). 

;591) V. A« Foderii, Sul meccanisrao deU' azione ematogena del mctalli pesanti. 
(Zum MechanismuB der hümatoplastiBchen Wirkung der Sehwennctalle.) (Pharmakolog. 
Institut, Cameriuo.) Bolicttino ddla SoeietA £u«tachJana. Jg. III, H. 9—32. 

Foderi behandelt Kanincheii mit tigüchen Einnpritznageii vou t. Hepatokatalafle; 
2. DiiditherieheiUienim; 8.Tetano8heilBeTuin; 4.Tactiol vnter foYtlaatender Bestimmuiig dea 
Hb-gehaltea ihre« Blutes. Das Tctannsheilsenun und Tactiol wiesen ausgesprochene häinar 
togene Wirkung auf; weniger dentüeh war das Ergebnis mit Katalase und Diphtheriesemm,» 
doeh war auch hier den Kontrolltieren gegenüber (die wohl infoige der bestehenden 
Ooecidiose fortschreitend blutarm wurden) ein Vorteil su beobachten, da der Hb-geholt 
stationftr blieb. 

Foder4 schreibt diese hämatogenen Wirkungen den sauerstoffübertragenden Eigen- 
schaften der verwendeten Substanzen (in den Heilseris die yorhandeneu Oxydasen) zu, 
und meint, dass die Einwirkung der Schwennetalle, die ja auch katalytisch fähig sind, aaf 
6k Blutmischnng, bei Anämie, in dieser Weise aufzu&ussen sei. Die angeführten Versuche 
erstrecken sich über je 13 Tage. A. AbcoH (Mailand). 

.W) O* Pleelmlnly 8ttpra il poterc ematogeno del manganese (Über das hämato- 
gene Vermögen des Mangans.) (Phannakologisehe^ Institut Bc^ogna.) Gazz. Osp. 
Anno XXVIl, No. 99. 

Das hänioglobittogene und sytogone Vermögen dos Mangans wurde mittelst Unter- 
suchungen mit ManganaJbuminat feätgesteUt. Nach Anführung der früheren Untersuchungen 
^cht Verf. auf seine eigenen am gesunden liunde und an chlorotischen Frauen ausgeführten 
Bhobachtungen über. Besonders bemerkenswert ist die Tatsache, dass die, dnrch Einführung 
voD Albnminat erhaltene Zunahme der Blutkörperchen und des Hämoiorlobins nicht nur 
dauernd ist, sondern nach beendeter Kur noch steigt, während bei allen andern hämato- 
genen Metallen das Gegenteil der Fall ist Die elektive Wirkung des Mangans ist dem- 
nach keine oberflächliche oder Torübergehende, sondern elue tiefere, so dass man auf eine 
Aufspeicherung desselben rechnen kann, dass das Mangan nur äusserst langsam Tei braucht 
i>xw. assimiliert wird. Was den Medmnisoius der hämatogenen Wirkung anbelangt, so 
hat Verf. beobachtet, dass die Blutgerinnsel eine schwache Manganreaktion geben, die dem 
Serum g&nzlich fehlt, und nimmt daher an, dass die Manganwirkung einerseits eine direkte 
iHt, indem das Mangan in dasliolekül des Hämoglobins eintritt, andererseits eine indirekte, 
wie bei allen die Blutbildung anregenden Substanzen, durch eine Steigerung der Osy- 
«intionen. A. As coli (Mailand). 

893) ByroiB Brnmwell, Arsenical Treatment of Peirnicious Anaemia. Clintcal 
Studics V. Oct. 190ß. 

A detailed account of treatment is given. 

A summary showing the results of treatment in 66 oases is appended. 

The imraediate result was unfavourable in 22 eases, more or less favoiirable in 4S, 
«neertain in 1 ease. 

As regards ultimate results 53 caseo died, 1 oase remains under treatment, 3 are 
is good health and nine have been lost sight of. Goodall (Edinburgh). 

394) Lolliy Über einen Fall von perniaiüser Anämie durch intrayenSse 
Sttblimatinjektion geheilt. (Klinik Baeelli Born.) Gas. degli ospedali 1907. No. 26. 

Pappenheim (BerUn). 

396) Felix Praakaaer. Über die Anwendung von Gnajakolpräparaten bei anä- 
mischen Zuständen (Soiiain-Ferraisenat und Sisen-Sorisin). (Stadt. Krankenhaus 
Gitschinerstrasse Berlin). Berl. kliii. Wochensehr. 1907. No. 34. 

Sorisin, eine 6 proz. Lösiing Kalium sulfoguqjakolicum, ist läsen biw, auch SoL 
Fowleri hinzugefügt Diese Mittel sind bei einer Beihe anämischer Personen mit Erfolg 
aagewendet Die Patientinnen fühlten sich bei Beendigung derVersuehe kriü^er, hatten 
weniger an den anfänglichen anämischen Beschwerden su leiden. 

V. Bolten Stern (Berlin). 
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K. MjflAk, Die BOntgentherapie der perniiidsen Aaimie. Sbcmiik i 
Bd. VII, p. 266—349. 

Auf Gittod seiner IhdUirunp^en in acht mit BOntgenetnJüen liebandelten Fli 
peniiidltoer Aji&mie, von denen Tier starben und Tier durch die lymphosytol] 
Wirkung der X-Strahlen gebessert wurden, stellt Hynek folgende The 
pemidhen AnSmie auf: 

Bei der perniziösen An&mie kommt es zu einer Pioliferation des lymi^ 
Qewebes namentlich im E^nochenmark, weniger im Tractus gastrointestinalis, Pibli 
die sich durch eine Metaplasie der mehr gebildeten jungen Lymphöcy 
Erythroblasten ausseujinet; diese sind aber den normalen ^ythrobkisten fiu 
nicht gleichwertig, gehen im rirkulierenden Blute bald eugrunde und sind also 
gische Erythroayten. Das noimale mysloide eiytbropoetisdie Gewebe des Knoch 
teidet überdies unter dem Druck des gewucherten lymphadenoiden Gewebes; die Folg 
ist eine Leukopenie hinsichtlich der Granulozyten und eine myehyphthisische Anäi 
sichtlich der normalen Errthrozyten. Die oben erwfthnte I^mliferatiion des lymphai 
Gewebes ist eine wahre Hyperj^asie, selten ein gianulamatöser oder ein UmUcher 
Sie ^Ut das Primäre, die Hflmolyse und Oligosythämie das Sekundäre in der Bi 
sehen Krankheit dar. Durch Kombination des lenkohypeiplaatiselien Frosesses mi 
erythrometaplastischen entstehen die atypischen formen der perniziösen Anämie 
Kombination mit myeloider Leukämie die Leukanämien. Syllaba (F 

▲ndh Hynek niJinmt also fllI«ohlioh mit Stranat-llohnstein an, dacs die p. 
auf vermelirtdr Umbilduns von Lymphoayttai in Srythioblaafeen, auf vemiahiler heteropl 
Koobttdimtf TOn Siythroblasteu an« prolilanermdfta oder h^pmlasiereiideia Lymphosyten 
Biamaoh wäre die pem. Anftmie eine primttte hyperplaatisohe Srvihioblaatofe (Shrlioli) 
mehrter heteroplaenfaher Brythroblaeienbildung, nioht aber ein dnroh Termebrte T&r, 
bedingter (reiatiy insoffiaienter) erythroreeeneraaTer, also limitiert metaplaatieober Proaeea. 
alao eine Modifikation, ein weiteres oder früheres Stadium der Ijrmphadenoiden FBeadolenkJ 
lienkamie. was schon bei der Kerin^en Zahl der Bnrthroayten und Brythroblasten im B 
rioibtig aefn kann. Die erythroblastiiohen Hill- nnd IjebennetaBtasen sind als Vikariieren« 
rativ, nioht als primär hyperplaatlaoh au deuten. 

397) B. Mpine, Des ph6nomdnes röactionnels en th6rapeutique. 
M6di<»ae, 30. Janvier 1907. 

L'ai^teur iinsiste siir rim|K)rtance des phfoomtoes rfiactionnels en th^iapenl 
particuli^ment dans les affections du sang contniiement k la plupart des auteurs 
que les rayonsX ont d'abord une action excitante sur les ceOules et que ce n'estqi 
qu'ils ont une action destructiye; Je rapporte robeenration d'un malade atj^int ( 
pcrnicieuse ches qui une injection sous^utanto decitiate de f er proToqua une forte 
thermique surrie de mort rapide. Ott tronya ä Pautopsie une moBUe rouge, et V{ 
tendance k admettre que cette rtectiion a^t6peut-6tre exagftrte par l'iajection de 
la veilie de la mort 

Daus ce cas, la dose de fer iigectte aniait d6tennini6 une r^tion ttbrile ti 
que le m/üade n'a pu supporter. Aubertin (P 

998) fl« ThtfBlIeli, A Clinical Lecture on Anaemia in Children. Clin 
Oct. 3rd. 1906. Goodall (Edinbu 

899) H. Eaeh, Beiträge cur Chlorose und ihre Behandlung, BerL klin. "^ 
Schrift 1906, Nr. 82. 

Verf. bestätigt, dass beim Sisengebiauch die Magensaffaaidllftt abnimmt 
meisten FftU^ der primSren Chlorosen ist der Hd-Gehalt siemlich nomal; die« 
sich am besten fUr interne Fe-Daireichung. Pappenheim (Be 

400) 0« WmaMLf Beitrag aum Wesen und nur Therapie der Chlorose. ] 
Ai«h. 1 kUn. Med.; XC, H. l-<8 (a. d. med. Klinik au Kiel). 

Die Versuche weisen darauf hin, dass über einen Monat und Ungar ausf 
Schwitaprooeduren bei Chkurotischen die Hftmoglobinbildung des Blutes in so gnringei 
beeinilussen, dass sie als alleinige Behandlungsmittel der Ghlerose nicht angesehen 
kSnnen. Anders Tcrhilt es sich bei Kombinstion von Schwitskur und Biaenbehandl 
Stagnation des intermediären Kisenstoffirechaeis, genügenden Yonat von abbaufiihigc 
in dm KOrperorganen Toiausgesetst Hier stellen die Schwitabider ein wert?oU< 
mittdl zur Umhimung des De^teisens in sirkulierendes nnd in Himogiobin dar. 

Aus den Besultaten seiner Versuche wirft Verl einige Stzeifiichter aaf daf 
der CSiIorose. Zunäek'?t ergibt s^'ch der Wert der BiseneinTcrleibung fBr die Bes 
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tes chlorotischen Zustandes. Sin häufig wiederhoiteB sehr energisches Beixmittel für die 
i&matopoetischen Apparate, wie SchwitasproEeduren mit folgenden kOhlen Übergiessungen, 
(enügt nieht, die dbnoglobinTerarmung des Blutes zu beseitigen, wenn es auoh den Zell- 
rehait des Blutes bis zur Norm &8t regelmässig erh(tht Der gewöhnliche Eisengehalt der 
«fahrungsmittfd ist auch unter diesen gttnMägen Verhältnissen nicht ausreichend oder wird 
licht ausreichend ansgenutst für die Beseitiffune der Hämoglobinyerarmung. Sie bahnt 
ich im schnellem Tempo erst an bei der Zuf imr des Eisens eSi Medikament. 

Wenn man das Wesen der Chlorose in einer mangelhaften Hämofflobinsynthese 
licht, könnte entweder eine Insuffizienz der das Hh-MolektU aufbauenden Zellen vorhanden 
ein oder die mangelhafte Hb-Bildung könnte in einem Mangel an den Bausteinen des 
Ib-Molekttl erblickt werden, als dessen Komponenten das Globin und der eisenhaltige An- 
eil, das Hämatin, in Frage kommen. Für die erste Möglichkeit ist der Grund, woher dies 
)arnlederliegen d!er sonst bei sekundären Aüftmien so prompt einsetzenden Funktion kommt, 
licht geklärt. In zweiter Bichtung bildet ^as Eisen einen sehr wesentlichen Teil des 
bterials, ohne welchen die Hb-Synthose nicht zustande kommen kann. Verf. glaubt nach 
[en mangelhaften Erfolgen bei Behandlung der Chlorose ohne Eisen und den gtl^tigen der 
Sisenanwendung den Schluss ziehen zu können, dass der Bisenmangel das wesentliche sei. 

T. Boltenstern (Berlin). 

Ol) £• Rist et L* GttllleBiot, De roligo8id6r6mie des jeunes enfants et de ses 
rapports aTec la Chlorose des jeunes filles. Sod6t6 mödicale des höpitauz, s6ance 
du 9 noYembre 1906. 

MM. Hall6 et Jolly (1903) plus tard Petrone ont dtoit ces cas. Gette aai6mie 
bserv^e de Id 4 80 mois est caiactöriste par k baisse de hi valeur globulaire, par Tamattv- 
issement du sang en fer. Ces enfants ont une p&leur yeid&tre, de Tapathie, de la 
ristesse. Ib ne sont ni syphiUttques, ni nuihitiques, ni tubereuteuz, ni athrepsiques. 

Issus de p:ros8e8Be gteeUaire ou bleu n6s avant terme on enoore trop longtenms 
muiis an lait ils apportent en naissant une trop fälble r^serve de fer h^patique. Le 
fotoxalate de fer (0,^ k 0,40 centigr. par Jour) les guörit. Sabraz^s (Bordeaux). 

08) BertolB, Perm6abilit6 renale dans la Chlorose. Th^ de Lyon, 1906 (P. Le- 
gendre). 

L'autenr a studio les fonotions rttiales ches 7 ehiorotiques et a troavö 6 fois des 
ignes plus ou moüis nets d'insufflssanoe ntoale; r^tentum partielle des chlorures par la chlo- 
arie piOToqoöe; Elimination tardive et piolong^e du bleu de m6thyltoa; absence de glyco- 
nrie piiloridziqae. Ces mahides n*6taient pas albundnuriques et ne pr6sentaient pas de 
ignes dlnsuffisance renale. Ce n'etaient donc par k proprcment parier des „chlotobrigh- 
iques**. Ghez les demi^res malades en effet les signes T6nattx sont bleu nets et indis- 
Btables. Aubertin (Paris). 

03) Fsnuuioll, Sur la Chlorose masculine. Gazetta Med. ItaUana, anno 57, F. 1. 

A propoe d'un jeune paysan qui präsente des conditk>ns graires d'autoie (Hb. 38 — 
^L B. 4 600000) et quelques troubles gastriques F. disoute s'il s'agit de Chlorose mascu- 
lae Txaie. F. expose les th6ories modernes sur la Chlorose et il les di^cute en concluant 
oe Ton doit retenir la fonction globulogön^tique sEpar^e de la fonotion hömoglo*« 
inog6n6tique et que la Chlorose pure est une maladie du rechange htooglobinique. 
Sa aoceptant oette hypothtee et en oonsidfirant que les phases initiales de rechange h^mo- 
Mnniqne doivent aYoir lieu dans la tabe gastro-ent6nque ayec TELiboration et Tassimi- 
läon du fer, il y a lieu d'admettxe que les adtöiatioos de la fonction gastrique et intestinale 
euTOAt dtre la cause da la Chlorose. 

F. reoönnalt cependant que dans le cas en question ob ne peut pas admettre entre 
I chloiose et Taltteation ^pzstrique un lien de d6pendanoe g^n^tique. 

Mattlroio (Turin). 

04) ByroM BramwaU, Chlorosis in a Male. Cünical Studios V, Avril 1907. 

A jonng man df 19 with typical Symptoms. Bed cells 8820000, white cells 6800, 
tb Sb%. 

Bieeovery was xapid after treatmpnt by rest and large doses of iron. 

Goodall (Edinburgh). 
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405) L««iihiirdt| L'anömie a tjpe chlorotitvo de la piomiere ent'ance. (Tliömdc 
Paris 1906.) Soc m6dicale des liftpitaux, noTembro 1906. Semaine m^cale 1906, p. 547. 

Travail basö sur 8 obserrationB pettonneUes de chlonwiitoie infantile (oligoeid^- 
T6mie de Bist et Guillemaid) caraetöriB6ofi au point de tuo clioiquc par unc päicur 
jaune verdlttie de la peau avec döcoloiation des rnnqueukes, des Houfflc^ cardioviigcul^ir«'», 
do Tapathie, quelques troubles digestifs, peu d'amaigrissemcBt, pas de Splenomegalie. 

Cette forme d*an6mie se caracteiise surtout par une bMB^ )i6inofii:lobique courn^irM) 
qui peut attendre la tiens et m^me le quart du taox normal aJon que le chiifre* globuluirc 
est ik peine modiflö. II y a amsocyUMe et polychromatophilie roats pas de globales k noyau, 
pas de r6aA>.tion m^6loMe, pas de niodifications do chiffre leiicocytaurc ni de la foiraulc. 
Gu6ri8on tr^ rapide par le seul traitcment ferrogineux (ou nc poesMe pas de cas aTe« 
autopsie). 

Cctte chloro-ao6mie qui prteente tous les Bignf4i de la Chlorose de la pnbert^, esi 
li6e Bans doute k une insaffisance ferrique qne cette derniere soit cong^nitalc ou acqiii.s(>. 

Elle peut fttre congenitale car on sait qne normalement le nouTean-n^ apporte utgc. 
lui en naissant la r6serve de fer destin^e ä, assuier son d6YeIq[>pement, lo lait matemel no 
lui en fournissant que desquantit^s tont k fait insnffisantes. Encai^degrossesse geoiellaiir , 
d'antoiie de la ni^re, de naissance avaat tenne, cette r^senre ferrique peut ktm tosuffisantc 
clle-m^me (forme cong6nitale). 

£Ue peut tixt aoquise 4 la suite d'hömormgles, de inaladies iafectieuees, de troubJf.s 
digestifs qui produisent l'^puisement trop rapide de la reservr^ de fer. La prolongaüon 
exag6ree de Paümeutation lact^ excluslye agit de Li m^mc favua en ne foiimiflsant piu 
& Tenfant la quantit6 do fer suttsante k son d4?eloppemcnt h^matiquo. 

Au bertin (PariH). 

406) Leenhardt, La Chlorose de la premiöre enfancc. Journal des PratiVtenH, 1907, 
p. 76. 

Es gibt swei Formen der chlorotisehen Anibnie der frähen Jugend. Die ntine Form 
beruht nur auf einem Mangel an Eisen. Die gemischte Form erkennt diesribo TJrsacb«., 
aber vor dem Entstehen derselben war der Organismus krank oder dunli frikbr>re Kraok- 
holten geschwächt. Hlimatologisch ist Hb. stark ycrmindeTl; desson Gebalt »inkt bis zu 
25 Pros. derNomi; dagegen ist die Erytbroasytenzahi kaum yermindert, und die f^ukozyteo 
sind normal. Hiu und Leber sind weder vergrlteseTt noch verkleinert. Diese Anüiuic 
lässt sich schnell, und leicht heilen. Vom 7. bis 8. Lebeuamonate an gibt man Milrbsuppoii 
mit Linsen-, Haber- oder Hafermehl gemischt; dabei muss man aber alhniUiHch und vor- 
sichtig vorgehen. Nach dem 12. Mouate kann man Linsen-, Bohnen- oder Erbfleusupp«iii 
geben. Das Eigelb, wenn gut vertragen, ist eine vortreffUclLe Nahrung. Spinat, welclifir 
nach Heubner schon vom 6. bis 7. Monate an verabreicht werden darf, wini rtt nicht 
verdaut Fleisch kann man folgenderweise eeben (Marfan). In 250 ocm Wasser tut ninn 
40—50 g altbackeu(^s Brot, geratetet oder in feinen Schnitten und 18—25 g geschabt^i.^ 
oder gehacktes Ochscnflcisch mit Salz. Eine Stunde l&ng kochm. Durch ein Tuch diirrfi 
sieben, aber nicht iUtrieronl Diese Nahruiig kann schon vom 15. liobenstage an venib- 
reicht werden. Hier aber heisst es auch vorsichtig eu sein. Da« Eisen kann man stthon 
vom 7. Monate an verordnen: Ferrum oxaiicum 0.15—0,20, 2 mal täglich in einem KufTee- 
löffel Milch oder Zuckerwiuisor. Marfan verschreibt: Ferrokalium tartaricuro 5,0 aq. deet 
100,0 Sir. aur. cortic. .lO/) ) bis 2 mal täglich einen Kaffeelöffel voll. 

Bobert Tissot (Chaux-de-Fonds). 

407> (i. U, Baracb, An ünubual caue of Ohlorosis. New Vork Med ical Journal 1906, 
raarcb 24. 

The author rcports the cabc of a boy of lOyears with tke greenish complexioa and 
capricioiiH a})potites of ohlorosis aUo with shortnesi of breath, palpitation of the heart and 
syncopal attacks. The blood count showed red ceUs 6224000 white celis 8500 and haerao- 
j<lobio 51 ®/'o. linder the aeceptcd treatment the haemoglobin increased to 68 ^j^ in ^le weeks. 

Bunting (Virginia). 

408) G. H. E^iins and M. Haiton, An Unu^ual Oase of Anaemia« Joum. Amer. Med. 
Assoc. 1905, Vol. XLIV, No. 15, p. 1195. 

Patient was a male, aet. 36, Gcman. teamster. When first observed the hiood 
bhowed: Bcidcells 1150000, haemoglobin SO^*/«, leuoocytes 7300. Small mononnclears 91% 
neutrophiles 6 '7a- largo mononnclears 2 %. eosinophiles 1 ^l^ Nine days later (the day 
bofore death) aftcr sevcral haemorrhages from nose and month the rod eells were 770000; 
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haemoglobin lO^j^ (?); leacocytes 2300. Sinall niononuclears 90^1^, neutrophiles ß^jt^, large 
mononaclean 4^/o. Two megaloblasts were seen in coaütiDg 1'4Ü0 white cclls. At autop^ 
there was no enpigment; gpleen normal except for slight tMckening of capsule; haemolymph 
glaads, kyperaemia, pigmentation and swelÜng of lymphoid cells. A piece of bone from 
the skull fihowed fotty manow. The marrow of the long bones was not examined, nor 
was the cord lemoved. The ca^e is regarded as one of pernicious anaemia. 

Lamar (Milledgeville). 

40^) J. B. C Whfpham and A. N. Leathem, Some Unugnal Forma of Anaemia in 
Childhood. Lancet, Aug. 11*^ 1906, 

Gase 1. Girl aged 8 showing enlarged ceivioal, asillaxy and inguinal glands began 
to Buffer from haemorrhages &om the gumfi and Ups. Pyrexia and vomiting sooperrened 
and death oocurred. 



Date 



Sept. 6 

n 16 
n 2Ö 

Oct. 5. 

n 13. 

Nov, 11 



4 736000 
3920000 



3000000 
1870000 



25000 
9400 

17 400 
8300 

22800 
5600 



84 
70 



58 
28 



a,4 

8,0 

2,0 

10,7 

15,1 



dOfi 
51,4 
14,0 
9,0 
19,4 



65,9 
32,4 
80,0 
68,6 
53,3 



5,3 

3,2 

15,1 

10,0 



I 



1,2 
1,6 
0,4 

0,8 
0,6 



0,8 

04 
0,6 



1,0 
0,4 
0,4 
1,0 



0,6 
0,6 
0,8 
7,6 



Pofit-mortem examination revealed great culargcmcnl of spieen and gknds. Hicro- 
Bcopically the great majority of marrow cells were lymphoeytes, tbe spieen folUdes were 
atrophied, there was no packing of the lymph g^ds and only slight cellular deposits in 
the liver. There case was onc of acQte lymphaemia. 

Gase 2. A girl aged 4. Pallor haematcmesis, slight enlargement of glands and a 
purpuric rash wer»^ complained of. 

The spieen was enlarged. 

Bed cells 2196000, W. 20000, Hb. 42, P. 08, C. 25,8, L. 72,6, Tiansitionab 0,4, 
Eosinophils 0,2, BaBophils 0,2. 

Post-mortem. Lymph glands showed great hyperplasia, and there were great De- 
posits in all the organs. Marrow lymphoid. 

This case also was acute lymphatic leukaemia. 

<Jase 3. A girl of 6 bccame pale and complained of vomitiDg and diarrhoea. 

Aed cells fall to 774000 per ccm with Hb 1%%. 

White cells never excceded 9200. 

Nacleated red cells were present and a megaloblast was found. 

The post-mortem appearances were typioal of pernicious anaemia which the case 
seemM to have been. Goodali (Edinburgh). 



410) BttUlu, Über nutritive Anämie. Berl. klin. Wochenschr. 1907, Nr. 36. 

Bei unkomplizierten Fällen yon Superazidität des Magens findet man im frischen 
Blutpräparat auffeJiend gieichgrosse prallgefttllte Erythrozyten, deren Durchmesser der 
oberen physiologischen Grösse der roten Blutkörperchen mihe stehen. Mit dem Sinken der 
Azidität nehmen die durchschnittlichen Grössenwerte der Erythrozyten ab, es erscheinen 
mehr und mehr kleine Formen. Dies tritt schneller und eher ein, als der Hämoglobin« 
gebalt unter 100 Proz. sinkt. Bei Anazidität beträgt die GrOsse der Erythrozyten nur 
4—5 fA im Durchschnitt im Gegensatz zu 8—9 (4. bei Su|>era2idität. Gleichzeitig sinkt die 
Widerstandskraft der roten Blutkörperehen gegen mechanische Insulte. Die Zahl der Blut- 
zellen erscheint keineswegs vermehrt. Es Hegt also eine deutliche und starke Anämie 
durch Sinken der Gosamtoberfläche des Blutes auf etwa die Hälfte des Normalen vor. Die 
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Betrachtang der loten BlutkdTpeTehen im fruchen Blv^rftpaiat ist demnach ein fei 
DiagBOStikiuii fQr die nutritive Anlbnie als der ehemimhe Hlmoglobinnachweifi. 

Infolge Ton Säarebehandlung wachaen in der Mehnahl der Fftüe von Anasiditäl 
Snbaaidit&t die Darchmeaaer der j^ythrosytea. Bedingt ?ine Sntattndung einen erhi 
Plasmayerbiauch, so bestehen entsprechend den anatomischen Befunden auch kliniscJ 
Symptome der Anämie. Nutritive Anämie besteht auch bei Atonie des Magen trots S 
asidität, infolge des verzögerten ÜbertrittB des Thymus aus dem Magen in den Darm, 
jeder fieberhiSten Erkraiünmg hat die Anaädität dea Magens einen Anteü an der 
stehenden Anämie. Sie ist bedingt durch Fksmaverbaach und durch effektiven Mi 
an Smährung. r. Boltenstern (Berlin 

411) SalliB^ Über nutriti?e Anämie. XXIV. Xongress für innere Mediain 
Wiesbaden. 

üs bestdit ein PanJklismas awischen Aaiditillt des Magens und der damit gegel 
Bxadiliesaong der Speisen und der GrOsse oder Hb-Falluag der Erythnusyten. Dine] 
lalleÜamms inid gestört durch erhöhten Plasmaverbrauch im Körper, femer durch A 
des Magens. Was bedeutet dieser ParaUelismus für die klimsciie Untersuchung un< 
kenntnis? 

1. Vertiefung Ober das Wesen der Fieberanämie and die Anämie bei EntsGndni 

2. Fi&r die meisten Fälle ist die Untersnchung des frischen Blutpräparates 
biaoehbare Ersatzmetkode fui* die Magenuntersuchung vermittels des Magenschlauches 

3. Wichtigkeit ffir die Differentuddiagnose anderer Anämien. 

4. Die nutritive Anämie gibt eine eiaeh5p^ide Erklärung fär den Zungenbelai 

Eigenberidh 

412)(MlMkw6r9 Magenatonie and Chlorose. Deutsch. Med. Wocheaschr. 1907, 14 

Pappenheim (Berlii 

41d) A« B» V. Mal^aeakawskl, Besteht ein Zusammenhang awischen dem i 
befände und dem Asiditätsgewebe des Magensaftes. ZtibL 1 innere Mc 
19U6, Nr. 16. 

Die Behauptung von Rollin, dass bei Sabaaidität anämiache Beaehaffeaheit 
Blates, dagegen bei Hyperazidit&t atemlich aonnale Kutveihältnisse aut koliem ElhG 
voiliaadea sden, Uisst sich in diesem Umfange nieht aufrecht eriialtea. 

Papprsheim (Beiüi 

414) ^. Amdh, Parallel laufend« Magensaft- und Blutnntersuchnngen 
der Chlorose. Deutsch, med. Wochensdir. 1907, Nr. 17. 

In keinem der Chlorosefälle, welche nach den Kutbefunden, 6ist alle au den sch^ 
meist sogar au den mit ausgesprochenster Yermind^ting der roten Blatk(kperchen gel 
war eine Sab- oder gar eine Anazidität nachanweisea. Unter 83 Fällen wurden 2 
Werte gefunden, welche an den hyperadden (15mal) oder wenigstens su den Grenaw 
(5 mal) rechnen. Es wtbrden sich also 87 Proa. hyperamde und 13 Pma. normale ^ 
gegenflberBtehen. Die normalen Werte erreichten bis anf einen IUI ebenfalls 0,20 
Gesamtaaidität baw. äberachritten diese. Man muss demnach die Werte ffir die G« 
aaidität bei leichteren und mittelachwerai reinen CSikiroeai awar als meist hyperaaii 
aeichnen, im allgemeinen aber sind sie mehr in die Nähe der normalen Grenawer( 
veilegen. Das Vodu>mmen starker hyperasider Werte für ausgi^rochen schwere HUI 
ala Begel au betrachten, das Vorkommen subnormaler oder anaaider Werte gana in A] 
an steOen. v. Boltenstern (Beriin 

415) F* B. Tarek, Further Observations on the Etiology and Patholog 
Peptic Ulcer. Brit. Med. Joum., April 20^ 1907. 

fi^ feeding aaimals, chiefiy dogs, with a strain of bouillon culturea ol badUai 
eomaaunis for sevenJ raonths genuine peptic uleers of thestovsacli of dnodeanmwero J 
in every eaae. The nkers caiued death either by uleeration o? haemonhage. 

Certain ehanges in the blood se^nm fmd ^nlwr dian^ealadicated a prooeaa ob 
terised lyy diniinutiaa of ^e normal protective bodies lemüting in autooytotysis. 
seemed to be radueed by the absorption of prioduets fpanned in the gaatro^intestinal c 

Duiiag the toding the healing processea weve found to be in ab^aace. Afti 
inierfal th^ beeame re-established. Goodall ^Edinburgh 
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416) C* A. EwiM) Blttt und Blutungen bei Verdanungskrankheiten. Berl. kUn. 
WoehenBchr. 1906, Nr. 9 und la 

Nach Ewaldfl Erfahrungen tritt ein ausgesprochenes Fehlen der Verdaunngsleuko- 
sjtose bei Karsinom cwar nahezu regelmässig, aber erst dann ein, wenn auch schon andere 
unzweifelhafte Zeichen des Krebse^ vorhanden sind. In F&Uen unklarer Natur dagegen 
Itast die Probe im Stiche. Dagegen haben Kranke mit Achylien einen normalen <äer 
nahezu normalen IQlmoglobin- und Blutkffrperchenffehalt und lassf^n sich dadurch in zweifele 
haften Fftllen Ton latenten Karzinomen unter obigem Vorbehalt unterscheiden. Dass die 
Zahl der Erythrozyten für Magenkrebs (2—8 Hill.) gegenüber der perniziösen Anämie 
(unter 1 Hill.) massgebend sein soll, kann Ewald nicht zugeben. • Es komuit ganz auf 
das Krankheitsstadium an, in welchem die ZUilung Tor^^enommen wird, welche Werte sich 
hierbei ergeben. Die Kiankheitsphase ist bei den bishengen Untersuchungen viel zu wenig* 
berücksichtigt. Nicht anders yeihält es sich mit der Besistenzder KOrperchen osmotischen 
Einflüssen gegenüber. Das Blutleben ISsst eben bis jetzt keine für bestimmte Magen- und 
IhomkrankheUen typische Verftuderungen erkennen. 

Von Blutungen unterscheidet iSwald, nur graduell voneinander verschieden, mani- 
feste, ohne weiteres erkennbare« und okkulte, versteckte Blutungen. .Die hohe Bedeutung 
des Nachweises der letzten liegt weit mehr auf der pathognostischcn als auf der diag- 
nostischen Seite. Sie geben die Gewissheit, dass krankhafte Prozesse vorliegen, zu einer 
Zeit, wo wir sie entweder noch nicht oder nicht mehr vermuten« Der Schwerpunkt des 
okkulte» Blutnachweises liegt im Kotblut und zwar in seinem Vorkommen beim Ulkus. 

V. Bpltenstern (Berlin). 

417) UoA Tlxier, An^mies exp6rimentales cons^cutives aux ulc^ration» du 
pylore d6termin6es par Tacide chlorhydrique. Soeiötöde Biologie, 8 juin 1907, 
t LXU, n» ao, p. 1041. 

L'auteur, ayant eu Toccasion d'observcr un malade an6ml6, & la suite de Tingestion 
d'un acide ayant d6termin6 nne sttoose du pylore, et chez lequel il n*avalt 6tö constatö ni 
htaat&mte ni meläena depuis Taccident, remontant h deux mois et demi, cherche & pr^iser 
les relations qui semblent exister, en ddiors de toute d6perdition sanguine par h^morrhagie, 
entre les perfturbations des fonctions digestives et les ötats antoiques. Dans ce but) il 
d^tennine, aprös gastrotomie, chez nne s6rie de laplns, des ulcöiations circulaires du pylore 
au moyen de Tadde ehlorhydiique. 

Sur 16 hipins op6r6s, dans des oonditions en apparence identiques : Trois monrurent 
de hnit k quinze jours apres la gastrotomie aveo un dogrö d'an^mie plus ou moins marquö. 
Six survecurent apr^s avoir pr68ent6 une d^globulisation plus ou moins aixsentu^, dans un 
temps variable (de quelques jours k six mois). L'un des animaux, apri^s cinq mois de survie, 
pendant le&quels le nombre des hömaties demeura touiouis tr^ inf^rieur & la normale, 
succomba apres avoir präsent« des symptöm^ m^duOaures analogues k oeux observ^s au 
ooors de P^volution de certaincs an^mies graves (paralysie du train poet^eur, troubles txo- 
phiques divers). Cinq sucoombörent moinB de quaiante-hnit heures apr^ Topöration, avant 
qu*on ait pu pxatiquer des examens du sang. 

Chez les animaux dont la mort survint environ quinze jours aprte rdci^ration exp6ii- 
mentale du pylore, il n'existait aucune trace d'htoozragie. On trouvait, k Tautopsie, des 
l^ons de nterose de la müqueuse stomacale d'autant plus roarquöes et des rtections 
des organes h^nutopoiötiques d'autant plus grandes que le degr6 de Taiitmie avait 6t6 
plus aocentu^ du vivant des animaux. Ou trouvait dans la täte une destmetion exag^r^e 
dli^maties indues dans les phagocytes et une prolif ^ration active de la nMalle osseuse portant 
sur les h^maties nucl66es et les leucocytes granuleux. J. Jelly (Paris). 

418) L^m Tixier. Sur la pathog6nie des anSmies cons6cutives aux ulc^rations 
exp6rimentales du pylore. Soci^t6 de Biologie, 16 juin 1907, t LKII, n*' 21, 
p. 1113). 

hßH h^Qnb^es, l'insuffisance fonctionuelle des organes htoatopoi^tiques, Phtoolyse, 
Kmt lis ifoifi i)|6(^gi8i^es principaux g^n^ralement invoqu^s pour expliquer ht production 
Um m^mkß do &m^^ §i^^^Uy^ pIm^b le» animaux an6mi6s k la suite d'une nlc^ration exp6- 
rinentrie du pyi^(9? i) imt i9>pps#l§ d'incrimlner la moindre d6perditiou de sang puisqu'il 
B'oxintAil tmmß ^§ d^y^aii^f^. Lf^ rate et la moelle osseuse 6tait en 6tat d'activitö 
BMMifestit Ou d§V9ii ißm f^^ mffQ^^t que les globules rouges ötaient detruits par nne 
nibi}t»iie# b^m^JjSA^tet 

Dann le put do rechercher le passage dans le sang d'une substance h^molytique, 
l'auteur a pmtiquö chez trois lapins des traumatasmes du pylore identiques k ceux qui 
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avaient detenninö, dans la piemieie i^iie d'exp^riences, des an^iinies importantes <st il«^s 
modifications massives des organes htoatopoi^tiques. Du tfoisieine au dnqttieme jour aprt>^ 
la brüllure du pylore, Tauteur troavait an defgrd d'an^nie assex aeccDtuö et mesimut a cf^ 
moment le pouvoir h^molytique du söium saDguin dea aniniaux en exp^rience. 

Le s6rufl(i des auimaux r^nduB anörniquea ä la suite d'irne ulc^ration du pytore, wm 
accompagn^e d'li^orrhagie, ae monträ aettement hömolysant pour les hdinaiies de la mfiine 
esp^ce animale. II s'agissait liieii d'oiLe substaiice hemolysante en suKpensiofl dann le ■6nim 
sattguin, puisque le s^jour du s^ram pendant une heure ä nne iempöcaUiTe de 66 degfßs 
suffisait pour en annüuler les effets. L'anünal le plus an6mique fut c^lui dont le s^rum 
d^truisit avec le plus d'acti?it6 les globulea lougea d'un lapin nonaal. J. Jelly (Pam). 

419) Hans Thne, Cancer pylori med ndbredte motaataaer til benaystemet for- 
lobende klinisk sem en An»mia gravis, (Cancer pylori mit anagelM^iteten Metaa- 
tasen im Knochensystem, klinisch als Aaaemia giavia verlanfend.) Nenk magarin for 
LsBgevidenskaben. Septembre 1906, page 1041. 

Der Patient vur ein S4 jähriger Manu, ca. 1 Jahr mit Symptomen von AnSmie. — 
QtOBse Empfindlichkeit über Stemum und Feinora beim Eintritt ins Krottikenhaus, 30. 1. 1906. 
50 ^U Hämoglobin, 2 688000 rote Blutk., 6450 Leukozyten, Poikilozytose, aber keine Ery- 
throblasten. Der Magensaft zeigte normalen Gehalt von HCl. Kein Bint in den Fttces bei 
Weber- und Aloinprobe. Exändat in der linken Pleurahöhle. Nach Pnnktioa fand der Ver- 
fasser sythologiBch im pleuritischen Exsudate ausser Leukoeyten massenhaft grosse ovale und 
polygonale ZeOen, mit einem oder mehreren Kernen mit Nucfeoli, welches auf maligen Tumor 
deutete. 

Der Tod trat am 16. 2. 1906 ein. 

Bei der Sektion wurde ein kleines Ma|;enkarzinom iin Pyloms gefunden mit Meta- 
stasen in Lymphdrüsen, Plenm, Lungen und in grosser Ausdehnung auch im Knochen- 
aystem. I>as spongiöse KnochensyBt>em war mehrere SteHea hindurch gans kompakt, z.B. 
an den Costae und dem linken Hnmerus, etwa gleich dem von Nothnagel boschriebcnen 
Kasus von Ossifikation. 

Die Bliitveränderungen sind also doch nicht anders, als wie bei Anacmia gravi». 

K J. Figen schau (Christiania). 

420^ Marcel Labbe, Anämie pernicieuae d'origiae syphilitiqne. La Presse m^di- 
cale, n« 104, 2J) döcenibr; lfK>5. 

Apres uu historique detaiU6 (Laache, Mnllcr, Grawitz, Klein) M. Labb6 

Ettblie «iii,e Observation de ce gcnre (avec M. Cikailluas), eommuniqu^e )e 20 jniliel 1906 ^ 
I Soci^tö mödicale des b6pltaux, relative a une femme ayant fait trow fauHses eoitchea *>t 
dont le mari avait eu des gommea syphilitiqnes. liC tmitement mereuriel a pn)diiit nnct 
am^Uoration passagöre; la maiiid'; mourut deux mois apr^. 

Les an^nues pernlcicuse^s <*h< x des syphilitiqucA apparaissent gen^ralement en p^riodc 
tertiaire. Klein en a obfierv6 un «^as 4 lu p^riodo sccondaire. 

Kous avons 4tudi6 (Sabrazes) deux cas de ce genre, que M. Labb^ ne mentionoe 
pae; Fun a 6t^ r^um^ dans notro notc sur les tacbcs de mir$^ Hur k papter buvard, 
aans Tan^raie pernicieuse, Tautre encore in^dit a 6te observe en pivitn: rtxpTf>sion de sypbi* 
lides secondaire apres un aocouchcment. Sabraz^tf (Bordeaux). 

421) J. Ansderau. über die Beziehungen der Syphilis zur perniaitisen Antimi(t. 
Inaug. Diss. S^Urich 1906. Hftinatolog. Arlieiten unter Leitung von Privai(Ioz<;ut 
Dr. Naegeli, Zürich. 

Verf. gibt zuerst eine ausserordentlich sorgfältige und kntjsche f3lM:rKicht aller in 
dor Literatur vorhanilenin Beobachtungen, bei denen eine Hi*.;jc.huu(t zwischf^n Lui^ uod 
perniziöser Anämie augcnommcn Avordori int. Viele FJüU: sind beuU: ijoüith W(j|;»;n iiu«iff>qU. 
gender Blutuntersuchnog als perui/iftsc Anämie sehr anfechtbar- lOiiacht^ aiMlorc. in bevu^ 
auf Lues zweifelhaft Bei einer dritteu Kategorie ist scwar Likk und jM;rfii/«i^is4; Anämie 
sichergesteUt, aber der geuetiachc Zusammenhuig erscheint wegcu der groäseu Häuli^Kf'it 
der Lues fraglich. 

Gerade der sichere Nachweis des Kausalnexus ist ungeheuer schwer au erbringen. 
Bisher ist erst cininal die Lues im akuten Stadium gewesen, und da hat die anUsyphilidschc 
Therapie sogar die Anämie verschlimmert. Alle anderen sicheren Fälle Von Lues uad 
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Bieimer'flcher Anilmie sind trotz aatisyphilitiBcher BehaadluDg gestorben oder niemals 
wirklieh geheilt worden* 

Nach Analogie der durch Bothriocephalus und Pueiperiiun erzeugten perniziSsen 
Anämie sollte mit der Entfernung der Uzsache auch bei syphilitischer Biermer*scher Anämio 
Dauerheilung erzielt werden. Damit wftre dann fftr den ursächlichen Zusammenhang ein 
viel beweisenderes Moment gewonnen als alle andeten bisher erwähnten, da nach dem 
Urteil der kompetentesten Autoren eine kryptogenetische Anämie stets rezidiviert und 
innerhalb 5 Jahren zu Tode fährt. 

A. publiziert nun eine Beobachtung von Naegeli, bei der schwerste Syphilis in 
akuCem Stadium und gleichzeitig hochgradige nach allen Kriterien typische pemiziOse 
Anäm^ vorgdegen hat. 

Unter Arsenik Besserung der Anämie und dann unter Quecksilber Heilung der Lues. 
Patient ist seit über 6 Vi Jahren völlig geheilt, hat nie ein Rezidiv durchgemacht und 
weist jetzt 180% Hämoglobin und aber 6000000 Erythrozyten auf. 

A. nimmt daher an, dass hier der Kausainexus mit grösater Wahrscheinlichkeit, 
jedenfalls viel zwingender als bisher je, erwiesen sei wegen des gleichzeitigen Vorkommens 
akuter Erscheinungen Ton Lues und pemiziäser Anämie und namentlich wegen der Dauer- 
heilung. * Naegeli (Zttrich). 

422) Petit et Hlnet, H6r6do-syphilis avee anömie et prösence de spirochötea 
dans le sang. Eeho med. du nord, 2 juin 1907. 

Enfant de 5 mois avee foie silex et rate volumineuse; an^mie marquöe (1890000); 
leucocytose, my^ocytose, 4 globales nudö^s pour 100 leuoocytes. Le sang, rectteiUi a 
Tautopsie dans les cavit^ caidiaques, puis BOumis,& Phydro-htoiolyse, contenant des spirö- 
ehötes en assez graiide abondance. Aubertin (Paris). 

428) Jm Blbttdeav-DuniM et Ftlsot, lettre et hömorrhagies chez un h6r<do- 
syphilitique. Anämie et uiyelSmie, septic6mie & spirochsete pallida. 
Soei^tft de Biologie, 16 f4vrieT 1907, t. LXII, n» 6, p. 247. J. Jolly (Paris). 

424) A« Hill BiieiiMi and Jfobn MeOibbon^ A case of conffonital anaemia assoeiated 
with janndice. Soottibh Medical and Surgieal Journal, September 1906. 

The patient, vrho was the second member of the fämily, was bom on October 7, 
190i. The skin as birth was of a very pale lernen tint No haemorrhages visible. On 
fourth day üveraad epleen palpable. Lymphatic glands slightly enlarged : Thyroid not appa- 
rently so. Stocks piJe. Jaundice deepened during first week, then gradually passed off. 
Spleen increased in size tili the fifth week. Thcreafter gradually diminiäing. Blood exami- 
natioB <m octobre El«* 1904: Hb. 25 per cent. Eed blood corpuscles, 1840000 per cmm. 
Films stained by Bomanowsky-Leishman method. Bouleaux formation only slight. Marked 
poikilocytosis polychromatophilia and punctate basophilia. An nanaemic ring** (Cabot) in crythro- 
C3rte'8. Several erythroblasts, especially thoee in mitosis, had blue stippled protoplasm. Thiithy 
one per cent normoblasts and 14 per eent megaloblasts per 100 leueocvtes couuted. **Patho- 
logical mitoses*" amofig red cells : some with unequal daughter nuclei ouiers of multipolar type. 
Xo unequivocal instance of amitosis. White blood oorpusdes : 23 696 per ccm. Differenüa. 
count: polymorph neutroph.41.0 per cent, neutrophil. myelocytes 2.2, polymorph, eosinophl 
2.5, eoainoph. myelocytes 0.8, coarelly granula basoph. 0.6, lymphocytes 43.5, large 
moB<muclearB and transitionales 9 . 4. Majority of lymphocyte larger than a red blood cor- 
pnecle. Some myelocytes with granulös smaller than ordinary eosinophile stained blue 
(not metachromaticaJly). Cells with mixed coarre basoph. and eosinoph. granules weie 
present. Some cells with deep blue black cytoplasm and pale pink granules and some 
darken patches intersperced, the nucleus being difficult to define. (Granulär anaJogues of 
Tlirks Eeizungsformen?) 

Oct. 28. 1904 : Hb. 28 p. c, Beds 1 376 000, Whites 27 868. The last of several other 
blood examinatioBS made on July 24. 1905 Hb. 76 p. c, Beds 4 290000. Whites 10400. 
The only abnormality in fihns was a trace of poikilocytosis and granulär basophilia. Spleen 
not palpable. Matciiial blood examined oct. 28. 1904 : Hb. 86 p. c, otherwise normal. 

Films taken from nmbilical cord of first child showed nothing special. 

The authors point out common features witii v. Jaksch's anaemia pseudoleukaemica 
infantine : also refer to cases of congenita! anaemia and janndice in one family recorded 
by Auden and others and suggest a toxaemia as the probable cause. The recovery is of 
iateiest in view of some of tbe ceü types present. Author's report. 
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425) X.Baltoii, Two cases ot malig^nant anaemia witkout aigaa of erythio< 
lygiR and associated with sirppuration about tke Jaw9. Tiaas. GKn 
London 37, 1904, p. 101. 

1. A man, agfid 21, oomjtbuaed of deUlitj and epistaiiB and prewnted sig 
anaemia. 

Bed celk feil from 1 200060 to 323 700. ^htly one megaloUaBt was ever seei 
sonnt>bla8tä were scaitty. There was leucttpenia with 68 per cent of lymfrfiocytei. 

2. A girl, aged 17, ahowed blecding from the ean, haematemetw ioA sig 
anaemia with greath weaknew. R. 816000: Hb. 17 : W. 3600 with 80 per tmi. 
phocytes. In the mairow nnelealed red celLs were acantj. Liter eontained no free 

Both cases tfhowed oral sepsiB. Öoodall (Bdinbulgl 

4plrtiies J«ui Kasellis (d'Ath^aes), >CoBtHbuti6a k rnrologie de la fi 
ii^moglobinuriqiie bilienee. Beme de HMeciBe a* 1, 10 jaaTier 1907« p.8( 

Les urines peuveat contenir : 1* de lliteoglobine, mapttee essentiel; 2^ de 1' 
globine et de la bile {k mesnxe que k bile augaiente, la coloratioa de i'nrine devieat 
noire); 3® de Uhfanoglobiae eeole ou assodte k de la büe, additiona6e d'aa pea de 
(ruptnre des Taisseanx da reia congeBtionate pdr le paasage de Iliteoglobiae); 
rhemoglobine seale oa avec de la bile aesociAe k du Mag proTeaaat d'aae diathese h 
rbagique sux^jont^ & Pinfeetioa. Sabrazis (Boideau: 

427) GAartdkl §iflii et M aredl tl^emai, Aa^mie peraieiease k forme ict^i 
Am^lioratioa par rQpothifrTapie.ai6dttIla»e. H odifieatioas saagaines 
duites par l'arseaic, les rayons X e^ttla moslle osseuse. Gaiette des h6p 
15 janvier 1907, n^ 6, pages 63—70. 

La malade fut prise poiir uae b6patii|ae^itt d'aboxd, k oausede Fietöre aTec cli 
intennjttente, aiobifinttiie abondante, 86ruai janae dor6. U y avait des aormoblaa 
quelques my^locytes (huis le sang. CoaguhUJao «easiblemeat aormale. Arsenic et 
osseuse acceatuöreat aianentanteient k itestioa myAkide. Les rayons X fureat saas 

Sabras^s (Bordeau 

428)'B^iehlBaii}aMl«<a.lE*idhSEÜMka, üeber eiae.ehroaisehe mit Ikterus eii 
gehende £rkran'-kung des 'Blutes (Olmnüadier aoholorischer Ikterus ndt and 
Milstamor. UniT.f&iadetkliaik, Wien). Beil. klia. Wffch. 1907, Nr. 34. 

In drei FftUen (Grossvater, Vater und Kind) lag leiehterer oder iateasiverer H 
mit seiaen Begleiterseheinangeii Tor : Auftreten Ton Uiobilin und Urobiliaogea im 
Fehlen von GfSenfarbstoff uad HAantopoiphyriii in ihm, cholische Stfihle, iktensehes 
serum. Gemeinsam waxen ihnen die Ghronizitilt, 'die Yon keinen Beschwerden im Be: 
des Magendarmkanals begldtet wird, Fehlen von koükartigen Schmerzen ia der 1 
gegead und ein im wesentlichen ungestörtes Allgemeiabednden. Die Zahl der roten 
kl^erch^ war bedeutend heiabgeKetzt, der ^HMmaglobingehalt des einzelnen Erythrc 
erscheint ^er ftbcmormal, die Grösse dieser differiert sehr erheblich, auch Poiküoi 
lag vor;* alle diese Erscheinungen waren beim Kinde am deutlichsten ausgesprochen 
reife Elemente, kernhaltige Bot«, Normo- und Megalobksten fanden sich beim Kin 
grösster Menge, wea^er beim 'Vater, gar nicht b^im Grossvater. Bei aiemlich erkel 
Leukopenie fanden sieh bei sonst annähernd gleichem Blutbild beim Kind 7 Proa., 
Vater 5 Proz., beim Grossvater nur 1 Proz. Mydozyteu. Trot>z des der Aaaeaua pem 
ähnlichen Bktbefundes (geriage^aiil von-Erythro- und Leukozyten ; bisweilen erhöhter 1 
index, moiq^ologiscJi.e Verämteruagen der rote^ und weissen Zellen) bat der klii 
Befund kaum eine Veiwaadtschaft mit diesem 'KiaiAkheitsbilde. Beim Kinde nad Gro« 
bestand sehr genage LebeisehweUung, erhebiieh war die IGlzschwellung beim Kind 
dem 3. Monat, bei dem Vater seit demf 6. Leben^ahr. Im dritten FiJle Instand keine 
Schwellung. MUztumor abertiuiitdflktevas sind jmt ein Symptom, eiae Folge des gest 
ten ZugrinidegeheBS >4ei dSrytinJOzyten. Ks handelt sieh um eine Bildungsaaomali^ 
hämatopoetisdien Syst^ns. v. Boltenstern (Berlii 

429) Vagq^aa et^£sBtain9 ^8ur un eas d'aniimie grave sarvenue au cours d 
fiövre typhoMe. sLa 'Tiibane m^dicale mJ6, pages 789—790. 

^üne feauue'tde 40 ansannie/^evre typhoide accoinpagn^e de purpura et dliemi 
gies bucoo^gingivales. 'Le tdLnt est c^ui;de;la Chlorose; il existe un soume k Tartere pu 
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nflüxe. S^odiagnostic de Widal positii k löO. Leucop6itie (2600), an^mie concdd^iable 
(1320000). Prtsence dli^maties nucl^^s et de myölocytes nentrophiles. L'h^mocvltuie foiumit 
le beuälle d'Eberth et an streptocoque. Les auteius pensent k un piocessas d'h^molyse 
par tox^mie. La d^globalisatiou alia jnsqu'^ 780000 gL rovges par ixud*. Puls deuz 
abc^ äe d^elopjpent sur la paiois abdominale; le sang se modifieprogressivement; ranömie 
se r6paie. Monisset, Mouiiquand et Tbeyenot (Jonni.de phymoL et de pathol. g^n^- 
lales, 15 moi 1906) out public iib cas semblable biutl de gnörisoii, dans Icqnel le bacille 
d'Eberth 6tait seul en cause. Bans le cas de Yaqties et Esmein rassociation de 
stzeptocoqueB (dont le pouvoir d^h^xnolyse est tito marqii6) contribue peiit-§tre aussi i 
cxpliquex le m^canisme de Faiiömie. Sabraz^s (Bordeaux). 

430) tLCmtH et EiTsU^, Recberches cliniquee et exp^rimentales sur ranßmiö 
pernicieuse du cheval (Typho-aii6ime infectieuse). TniTail du La bwat oiie de lechei- 
ches de TEcole d'Alfort Bevue g^n^iale de m^decine T^Mrinaiie, t Vlll, 1^' d^cembio 
1906, u^ 96, pages 593—608 (& suiyre). 

La vall^ de la Meuse^ Test de la France, rAlfiace-Lorrame fM>&t intöiesste. C'est 
par plusieuis milliers d'animauz que..se chiiSeettt cbaque ann6e les pertes oecasumutoi en 
Fianoe par oette maladie. Qu distingae trois types — aigu, bubaigu, chronique. 

iMns la forme aiguG, la d^.but est brusque. On note snrtoüt nne asth^nie extreme, 
de l'iniqtp^tence» de rinjection des cot^onctives parfois ayec p^t^chieSy du lannoienieiit, des 
oscillatioiis tliermiques ^ 40^ et 4 42*, de Ja xigidit6 de Fencolure, des signes d'ent^iite 
f^tide ayee diarrh^ exceptionnellement sanguiaolente, de la taehycardie i roccasioa des 
mouTeiAentg» d^ ralbuminuhe avec cylindrurie, de rincontinence des urines. Le poil est 
piqu4, loa crins s'anratehent avec la plus grande facilit^, Les juments pkines avortent le 
plus souvcnt. La mort survient en 5 4 1& jours. Bref, FöTolittion a üb caractere typbique. 
Dans cette forme, Tötat du sang est peu troubl^; il se coagule lentement Le type dinique 
k marche aigug, övolue avec les caractöres plus ou moins att6iiu6s du pr^cMent. La forme 
. chronique (parfois d^emblöe) s'accompagne d*une antoie. iutense et d'csdtaes avec albu- 
minurie. Les inuqueuses sont päles ainsi que lesang des saignöes d'öprenve. La cof^gulation 
est lente et le caiUot se r6tracte mal. Oela dure un k quatre mois et plus. Voici quels 
sont les r^Bultats de Texamen du sang : plasma peu coagulable; s^rum exsndA de teinte 
jaune fionc^. ou verdAtre; h6maties p&les, inegales trte v^nörables; au lieu de 7 miUions 
d'hömaües, nombre normal, on en compte 4 4 2 millions par mm* et meme un million 
anx approches de la mort; il y a plutdt hypoleueocytose (4560 4 7500 au lieu de 9000); 
4 la polynucl6ose des formes aigu^s suceede une 6gale proporücm des mononuol^aires et 
des polynucl6aire8 dans les modaUtes chroniques. Les ganglions lympbatiques sont con- 
gestionn^ dans les formes aiguSs, ced^mateux dans les formes durouques. II y a splöno- 
u6(^e. La moelle osscuse dans les ftoiurs est rouge, foetale. 

Les anteurs döcrivent assez succinctement les l^ons des viscöres/ La maladie peut 
6tre reproduite par inoculation dans la jugulaire du sang d^fibrinö provenant de chevaux 
atteints; rincubätion est de 5 4 9 jours. Les trois types cliniques de la maladie sont 
rgyersibles. 

Get important travail s'arrete 14: dans unprochain num^ro panutrient les exp^ßriences 
jttstificathres de la conception pathog^nique des auteurs qui concluent 4 une infection pro- 
duite par des agents invisibles traversant les filtres. 

Q est regrettable, que i'^tude du sang et des or^bnes hßmatopoi^tiques n'ait pas 6t6 
pottssöe riiuB loin. Esp^rons que MM. H. Carr6 et H. vallöe dans leurs recherches ulte- 
rieures s^elforceront de oombler les lacunes. Sabrazes (Bordeaux). 

481) WL€m4 etH.Tall<, Recherches cliniques et expörimentales sur ranömie 
pernicieuse du cheval (Typho-an^mie infectieuse). Bevue g^n6rale de mödecine 
vÄtÄrinaire, n® 99, 1«' f^vrier 1907, pages 113—124. 

Cliniquement on ne saurait faire de diffi6rence entre ks chevaux affectös de ft^vre 
typhoide et ceux atteints de typho-an6mie infectieuse 4 marche rapide. li'^tude des mala- 
cUes typhoides du cheval est 4 reprendre en inoculant au cheval neuf du sang des malades. 
Les tentatives d'inoculation intra-veineuse 4 ces animaux et 4 diverses esj^s animales 
ont donn6 des rösultats differents. Chez les chevaux Tinoculation dans les veines et aussi 
par voie sous-cutan6e reproduit la maladie qui dure de 15 4 90 jours; chez lesautres animaux 
ces tentatives 6diouent Le sanff ne montre pas de parasites reconnaissables et cependant 
si on filtre sur une bougie de mbrication speciale, un peu plus poreuse que la bougie V 
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de Berkf4>]d, ua melangc de 500 ccra de wbmrn d un midade et de 2000 ccm 
dihitiofi eti sörum phygiologiqne d^une cnltttre riebe et TÜvleate de posteureli« ovj 
qui ptiSf»«} nc eontieiit piui U pastenrella ovine tres petite et qui a ^t6 letenne et cejK 
rmo<;uiatioa de ee fiJtnitam dann la jugulaire d'un cheval, h la dose de 500 ccm, prc 
apr^H 6 jouBS d'inrubatioo imo antoie ntpide, mortelle en 46 j<rars, 8'accompagiiai 
l^sioüB jnassives ei t^piques de i«i jnaladic. II y a done \k «n virus invieible, fill 
Ce yinui est dtouit ä 58*. La deitsiccation dans le vide le conserve pendMit 10 
mala Ittia-ftät perdie toute Tirulence apies sept mois. La vieDlissemeAt rattönw 
piitf6Cactioa ne la d^trait paß. L'iigectioa pevt etie obtenue par iBg:estioii de sang 
ient d^briii6. Les anjet« gu^ris en apparence, maiB eo rtalit^ infert^s sont des a^ei 
tiaoBiDissioa du vini^. Jia pollution des canx de baesin est une des cause» de difl 
La Üienipeutique — qiiininc, coUargol, aiBönic — n'eat gnere efficaee. 

Sabrases (Bordcau 

432) C* A. Herter^ Ou baeterial processes im the intestioal tract in 
cases of advanced anaemia, with espccial refercnee to infectioB 
B. aeiogenes capsulatus (B. Welchii). The Journal of Biologicai Chemistry 

voi, n, p. 1. 

Dafi Beierat muss sich aaf die Wiedergabe der Sehlussfolgerttngen beschrünke 
Der Intestinaltrakt nonnaler Erwachflener und nortnaler £nder entblUt h&uHg 
relativ geringere Anzahl von Bact. aerogenes capeolatnB. In manchen Krankheitffiust 
i&t ihre Anzahl bedeutend vermehrt Diese Vermehrung kann vor&bergehead sein 
aber es kann sich um eine definitive Infektiim des Jntestinaltraktei handeln. Je nsn 
tiit^nsitHt der Infektion, ihrer Dauer und der bakteriologisehea Assoziationen füh 
Infektion mit Bact. aerogenes capsulatus zu verschiedenen klinischeii Kxankheitab 
Verabreichung massiger Mengen der Baiillen an Affen verursacht leichte Dianiite 
Vermehrung des Bac aer. caps. in den Fftzes. Nicht selten beobachtet man Diarrh^ 
Brust- und Flaschenkindern, die offenbar auf den Bazillus KurQeksnffthren sind. In 
FiÜIen von vorGbergehenden intestinalen Störungen des Erwachsenen findet sici 
vorfihergehende Vermehrung des Bac. aer. caps. Intektionen mit Bae. aer. eaps. an £ 
können zu extremen Anämien verbunden mit allgemeinem ödem führen. In vielen 
von akuter und subakuter Infektion des Intestinaltrakts mit Bac. acor. caps. ist die j 
der lebenden Mikroorganismen vom Typus des Bact coli in den Fäaes bedeutend red 
f'hroDische Krankhoilszustände, in denen eine. Reduktion der KolonbaziUen mit eine 
meluruug des Bac. aer. caps. Hand in Hand geht, sind nicht selten. 8olehe Patiente 
beinahe immer, wenigstens in einem mftsüfen Grade anfimisch, d. h, es findet sie 
Verminderung des Häuioglobingelialts und In£kaüonen eines venainderten Blutvoli 
Der Bac, aer. eaps. zeiehnet sich duich die von ihm erzeugte saccharohutyrische 
faktion aus, deren Hauptprodukte CO«, H, Buttersäure und NIL sind. Diese Fänlnii 
sich auf Elweissnährböden, die sehr wenig Kohlehydrate enthalten, entwickeln. De 
aer. caps. ist aktiv hämolytisch. Die im Beag^nsglase beobachtete Hämolyse dürft« 
Teil und nur zum Teil durch das gebildete Ammoaiumbutyrat verursacht werden. 

Viele Fälle von lyprimärer" perniziöser Anämie und solche von sekundärer 1 
weisen in ausgesprochener Weise die Zeichen einer exzessiven sacchaio-hutyrischen 1 
auf, während Jedoch die Stuhl- und Urinbefunde solcher Fälle unter verschiedene 
ständen weit voneinander abweichen. Eine Vennehrung des Indols in den Fäzes ui 
Indikans im Urin gehört zu den gewöhnlichen, wenn auch nicht konstanten Vorkomm 
Aber man kann auch hochgradige intestinale Fäulnis mit exzessiver Bildung von ] 
und Indol an Patienten beobachten, die nur eine geringe Anzahl von Bac. aer. es 
Stuhl fähren. Es kommen Fälle von „primärer'' perniziöser Anämie und Fälle seku 
Anämie von unbestimmbarer Itiologie vor, die an einer chronischen Inf ektion ihres Inte 
traktes mit Bac. aer. caps. leiden. In solchen Fällen ist der Gasbazillus die domini 
sporenbildende anaerobe Form, während gewöhnlich die Anzahl der Kolonbazillen bed 
reduziert ist. In verschiedenen Fällen vorgeschrittener Anämie war dir Beäsenio 
Allgemeinbefindens und des Blutbildto mit einer deutlichen Verminderung der Anze 
Bac. aer. caps. in den Fäzes verbunden. Gleichzeitig tiat die Kolongruppe wieder 
in den Vordergrund. Die enge Verbindung zwischen gewissen Anämieu und einer Kaps 
Infektion des Gastrointestinaltraktes scheinen darauf hinzuweisen, dass die Anämie n 
Infektion in einem Kausalnexus steht, obwohl der exj^rimentellc Beweis noch 
geliefert ist In einigen Fällen von Anämie verbunden mit Kapsulationsinfektion i 
viele Streptokokken in den Fäzes angetroffen. Die Bedeutung dieser Mischinfekti 
nicht aufgeklärt. Im Verlaufe der Behandlung kann die Anzahl der Bac. aer. caps. 
Fäzes ganz bedeutend abnehmen. Sollte man bei einem Patienten, der fär Wochej 
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Monate behandelt wurde (Diät und Buhe)> keine besondere Vennehrung der Gaebazilleii 
linden, so kann man demnach eine etwa voiauägegangene Infektion init Bor. aer.. nicht 
absohlt aussehiiesscn. Amberg (Baltimore). 

438) Ottido Mann, Schwere akute Anämie nach Gelenkrheumatismus. (Klini- 
sciio Abteilung des städtischen Krankenhauses in Triest) Münch. med. Wocheoffchr. 
1907, Noi 36. 

Verf. beschreibt, einen Fall von schwerer akuter Anämie, welcher, obwohl ohne Iktei-us 
aud Milzschwellung verlaulend, demyoa Morawitz beschriebenen sieh anreiht, in weichem 
es sieh um ,^eiüe toxisch entstandene akute Hämophthise mit ungeschädigter Bregeneratione- 
fähigkeit der blutbildenden Stätten handelt". Der Unterschied besteht nur dann, das» 
Morawitz in seinem FaJle eine infektiöse Ursache nur yermuten konnte, während es im 
vorliegenden Fiüle naheliegt, an den Gelenkrheumatismus als veranlassendes Moment eu 
denken. 

Hinsichtlich der Therapie erwies sich die einfache subkutane Blutiigektion von 
günstiger Wirkung. v. Boltenstern ^rlin). 

434) E« B» Le Covnt and A. J» Botty^ Purpura Haemorrhagica with generalised 
infection with Bacillus Paratyphosus. Journ. of Infectious Diseases IV. Vol- ^f 
1907, p. 175. 

A woman, aged 36, suifered from fever, and abdominal tendemess; leucocytes20500; 
typhoid agglutinotion test neg^ve. 

Purpuric spots developed later and vomiting and epistaxis occnn-ed. Dcath siiper- 
vcnend. 

There was hyperplasia of the intestinal lymphoid tisRue. Spleen was soft. 

There were haemorrhages in the kidney and bladder. 

A Short motile bacillus, granv-negative, was obtained from the blood during lite 
and post mortem from the spieen pelvic lymph glands, heart blood, peritoneal fluid, lift 
tube and from the bile. Cultural reactions indicated that theorganism was one mid-ways 
between the colon and typhoid badlii. 

Lymphoid tissues, kidneys, luugs and in a less degree other Organs showed an exees» 
of largc ceUs, probably lymphocytes. 

The case therefore presented sympt/oms leading to suspicions of typhoid fever, later 
Purpura haemorrhagica developed, anatomically the case was one of acute intei'stitial 
nephritis and probably typhoid, bacteriologically there was generalised infection with a para- 
typhoid organism, histologicially there were many öf the features of acutclymphatic 
leucaemia. Göodall (Edinburgh). 

430/ B. Bensande et L. Bivet^ Purpura haemorrhagique et tuberculose. (Travail 
du Service et du laboratoire du Prof Hayem.) La Presse m^dicalc, No. 69, 1906. 

Purpura hapoorrhagica ist im Laufe einer Tuberkulose keine seltene Erscheinung 
und tritt namentlich dann auf, wenn eine chronische Tubexkulose eine akute Exazerbation 
erfährt oder sich als Miliartuberkulose allgemein verbreitet. Manche Fälle von Purpura 
haemorrhagica gehen der Tuberkulose voran, und in derartigen Fällen sieht man oft schwere 
PurpuraanfäUe heilen, um dann einer akut verlaufenden, tödlichen Lungentuberkulose Platz 
zu machen. 

Das Charakteristische diet«er purpurischen Aifektionen ist das Fehlen der Zusamnren- 
Ziehung des Blutkuchens und die Verminderung der Hämatoblasten, ein Umstand, welcher 
bei der einfachen, rheumatischen, toxischen oder nervösen Purpura nicht gefunden wild. 

Aus diesen Untersuchungen ist der praktische Schlnss zu ziehen, dans das Auftret/en 
einer hämorrhagischen I^irpura, namentlich wenn es sich um einen rezidivierenden oder 
i-hronischen Fall handelt, den Verdacht auf 0irie bestehende latent«, oder sich ent* 
wickelnde Tuberkulose erwecken muss. Im Vf- rlnufe einer tuberkulösen Erkrankung ist 
diese Komplikation ein wichtiger prognostiscthtn Fingerzeig und deutet auf einen aii«- 
gesprocheneu kachcktischen Zustand hin. * 

Was die Erklärung der Ersch^^iuung :iu[)elan^t, so scheint es sich nicht nur um 
toxische Einflüsse der Tuberkelbazilltiß, 5*onilcrn auch um Funktionsverminderung gewisser 
Organe, namentlich der Leber zu h^^ndwlrt 'i'atsilchlich sind fettige Degeoeratioveii die^« 
Organe« bei Tuberkuliisen keine Selten beit. E. Toff (Braila). 

Polia haematologioa. lY. Jahrj^g:. Supplement, Uf.it 2. 18 
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436; Paul Legrer, 8ur uii cas de purpiiia syinpt(>inati<iue d*uTH; tobe 
pulmonaire lente. Happortg entre le purpura et la tuberculose; 
tJoiLS pathoi;6niqueB svr le purpura en ä:6ueral. Annfte m^calc c 
Nov. 1906, p- 138—143. Sabraz^s (Bord 

4B7i A. £r. BankSy Hacxnorrhagic Pufpura doring Conyalet^eence from 
fever. Lancet, Ma> 26 th 1906. 

TLree wecks aftej- tho onset of st^Ärlct fever, a youth uf 17 suffered from - 
paui and tendeme^s and showed largc haemorjh»ge.s in the regten of the left t 
bn^'cal Tuiicouä membranc. BaematemeBis siipennenod. 

The blood changes w>>äj typieal of a moderate baemorrhagic lesion. 

Goodall (Edinb 

4:^) OkavITard, L'iclerö d'origine cong^uitale. Jonmal des JPraticiei 
p. 39. 

Ein Mediziner. 2i Jahre alt, i«t seit heinor (Tcbiirt ikterisoh: er ist im 
gewesen. Mit elf Jahren Htl t-r wiederholt an Nasenbluten; zugleich wurde die 
Ftärker, und Aw Mibe, die sclion ver^iprdssert war, wurde noch ^öBser. 

Die Nahrungpweise hatte keinen Einfluss aiif den Tktexus; dieser wurde ab< 
uaeh Reihen oder nach ETmü(inug. 

Mit 14 Jahren bekam Pat. .schmerzhafte Anfälle iuiEpigastrium; diese Krisen 
mit galliger Piarrhfte. 

Kein PrurituB. kcii^e V>rJantrsamung des Pulses, Leber kaum vergrössei 
immer gallcnhaitlg. Der Urin enthält IJrobilin, aber keine Gallenpigmente. M 
im Vertikaldürchmesser, 15 cm im LängsdurchmeHser. Adenopathien nicht zu 
Pat. fühlt bicL nicht krank. 

Ein Mädchen bietet genau dieselben Symptome. Das Blutplasma dieser zwe 
ist gelb und gibt eine positive Gmelinsche I'vobe. Die Erythrozyten sind, die c 
klein, die andern sehr gross. 

Einer der Kranken hat einen »eutrophih.n Myelozyt auf 400 Blutzcllen. 
anderen existiert ein kernhaltiger Eiythrozyt auch auf 400 Bluteellen. Der Yi 
der Blutkörperchen gegenüber der Hämolyse ist sehr stark herabgesetzt 

1900 besehrieb Minkowsky eine Familie, in welcher acht solche Fälle 
von drei Generationen beobachtet wurden. Bei einem an Pneumonie Gestorbc 
man viel Eisenpigment in den Nieren. Die Leber, ihre Gefftsse und Ausführu 
waren nonnal. 

Der kongenitale Ikterus soll hämatogen Fein. Die Anwesenheit von Eise 
in den Nieren ist in der Tat nur dann zu finden, wenn der Widerstand der Ery 
sehr vermindert ist. Die Nieren sind niemals mit Eisen infiltriert, wenn die 1 
krankhaften Prozess beteiligt ist. Gegen diese Krankheit gibt es kein Serum. Di 
diagnostisch kommen der angeborene Ikterus der Lues hereditaria, und der 
welcher in den ei*sten Leben&imonaten anfängt, in betracht. 

Bobert-Tissot (La Chaux-de-P 

439) P. Leqnenx, Etlologie et pathog^nie des hAmorragies graves 
veHU-n6. Thtee de Paris. 1906. p. 292. 

Les hemorrhagies graves du nouveau-nA surviennent ä Toccasion d'une infec 
des Sujets pr^ispos^s par des tares h^r^ditaires et souvent atteints de l^sions h 
assoz manqu^es. Ces infections n'ont rien de sp6cifique et peuvent etre causees i 
microbes. 

Ces modtttcütiüns du sang sont les suivantes: Polyglobulie consid6rable 
^-apidement aux h^morragies, pr^sence de globules nucl^^s dans le sang, leucocyt 
nucleaire au d6but puis mononucl6ose; h^matolyse qu'on peut reproduire in vitr* 
de la coagulabilite du sang; le caülot reste r^tractile. 

Oes l^sions viscerales sont surtout marqu^es du cöt6 du foie (alt^riations 
tiellea et l^sions d6g6n6ratives aigues) et de la rate Creaction macrophagique). Biei 
partictilier du Ciott des autres organes sinon, parfois, une surchaige pigmentaire 
th6lium rönal en rapport avec Thematoiyse. 

Exp^rimentaiement Fauteur n'a pas r^ussi a l<eproduire le Syndrome hemo 
en injectant a des animaux nouveau-n^s des cultures microbiennes, filtr^s ou noi 

Aubertiu (] 
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440) P. HoKUivltz, Über die Pathogeuese der choiämiBchen Blutungen. Archiv 
f. experim. Path. u. Phanttakol. LV. 1906. 

Nicht bei allen Iktcri sehen bestt^ht Neigung: zu Blutungen. Bald ist die Gerinnungs* 
z<iit des Blutes normal. Bald, wo hämorrhagische Diathcse besteht, ist die Gerinnbarkeit, 
Ott bis um das dreifache der Norm herabgesetzt. Dabei besteht keine Parallelität mit der 
Intensität des Ikterus; die Gerinnungshenimung beruht damicli nicht auf direkter Wirkung 
der Cholate, zumal dieselben überhaupt erst in Konzentrationen hemmend und antikoagu- 
lativ wirken, die im Blut nicht vorkommen. 

Auch besteht bei Cholämie keineswegs ülterall Hypinose, oder Mangel an Fibrin- 
l'crmcnt. Somit hat man GefässKchädigungen anzunehmen. Yermutiich stehen veränderte 
Gerinnbarkeit und Gefässschädigungen in nahen direkten Beziehungen zu einander. 

[Ikterus und hämorrhagische Diathese dürften hier ebenso Koeffekte Einer Ursache 
sein, wie die hämorrhagische Diathese bei akuten Leukämien und Leukanämien als kou- 
koiiimittierendes Symptom der Hyperplasie und AnIVmie zu betrachten ist Anämie (Hämo- 
lyse), lympbadenoide oder m/eloido Gcwebsbüdung und hämorrhagische Diathese sind kom- 
]>ini>rte Wirkungen Eines Giftes; nicht aber ist die Hämoniiagie Ursache der Anämie, 
auch nicht ihre kachektische Folge. 

Ähnlich löst das Schlangengift zweierlei Wirkungen aus, eine hämolytische und 
oine gefäss wand schädigende hämorSagische. (Bei)] Pappenheim (Berlin). 

441; P. A. Lewis, Hemorrhagic hepatitis in Antitoxin hoises. Joum. of me*L 
rebearch. Vol. XV. 1906. p. 449, 

Der Verf. l'asst seine Besultato in den folgenden Schlussbätaen zusammen. 

Man kann Pferde lange Zeit zur Antitoxinproduktion verwenden, fall» nicht mehr 
als fünf Liter Blut pro 1000 Pfund alle dreiundeinhalb bis vier Wochen entnommen werdeo. 
Hat eine länger dauernde Vorbehandlung zur Amyloiddegeneration der Leber geführt, so 
können häufiger vorgenommene Blutent/iehungen den Tod des Tieres herbeiführen. Dir 
gewöhnliche Behandlung mit Diphtherietoxin und die wiederholten Blutentziehungen, ^\v 
sieh über drei Jahre erstrecken, resultieren in der Majorität von Pferden in Amyloid- 
degeneration der Leber und seltener der Milz, Je länger die Behandlung fortgesetzt wird, 
mit desto grösserer Sicherheit lässt si(sh die Amyloiddegeneration erwartou. Bei PferdcD. 
bei denen die Amyloiddegeneration der Leber eingetreten ist, kommen häufig Hämorrhagieu 
in die Lebersubstanz vor, sowie Rupturen der Leber mit Bämorrhagien in die Pcritonealhöhlt. 

Amberg (Baltimore). 

442) A. B. Ketehen, Notes ou a Oase of Quinine Haemoglobinuxla or Black- 
water fever, ßrit. Med. Joum. Nov. 10 th 1906. 

The quinine was conäidered to be the exciting cause of the haemoglobinuria. 

Goodall (F^dinbuTgh). 

443) HeUted. Experimenteile Beiträge zur Lehre des Verbrennungstodes. 
Lang. Arch. Bd. LXXIX. Heft 2. 

In einer umiassenden, sehr experimentreichen Arbeit hat Verf. auch eine isolierte 
Läsion des Blutes dadurch zu erzielen gesucht, dass er die Karotis mit einem KeagensglaK 
durch eine sinnreiche Vunichtung in Verbindung brachte, das eine isolierte Verbrennung 
df's Blutes und Wiedereinverleibung demselben nach der Erhitzung gestattete. Es zeigte 
8Lch dabei, dass die Tiere an einer isolierten Blutverbrennung sterben können, und zwar 
um so eher, je mehr Blut verbrannt wird. Die Blutkörperchendet^truktion Andet bei 52^, 
die hHbrinkoagulation bei 56^ statt. Auch die isolierte Blutverbrenuung kann zu ähnlichen 
auatomischen Veränden^n^'on führen, wie die ausgedehnten Hautverbrennungen, z. B. zu 
Bämogiobinjämiiu, Hämogiobinurie, Ventrikelblutungen. Die Thcrmohämolysetemperatur ist 
bei Säuglingen niedriger, wie bei Erwachsenen. Die von Dietrich im Jahre 3908 beob 
achtete Hämolyse nach Verbrennungen der Haut konnte Verf. im Einklang mit Burk- 
hardt, Doering und Pfeiffer nicht konstatieren. Der Bestimmung der Hämoglobin 
mrnjre im Serum glaubt Verf. eine prognostische Bedeutung zuschreiben zu können. 

Coenen (Breslau). 

444) D. D. Stewart, Chronic Poisoning by Acetanilid. Joum. Amer. Med. Assoc. 
1905, Vol XLIV, No. 22, p. 1725. 

Except for the chocolate hue (methacmoglobin), and tlie slight leucocytosia, the 
Wood picture is suggestive of pcrnicious anaemia. In three cases the red ceJls were fron» 

18* 
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two to tiiTce üTid one half raillioii; leucdcytes liöOO. Thero wtis aoisocVtosiB and n 
polycbroiuatophilia, and au iiicrease in tkb nuinbcr of plates. FiX)m 36 pCL to 37 f 
the leucocytes wrre inoDonin Ifiare. Mauy uonno- anfl Diegalolilaste weie oncountei^d 

La mar (Milledgevill 

446). S. We«t and J. W. Clarlre, Idiopathic f'yanoBis due to Snlph-Hi 
i^Iobiiiaemia. Laiicet Feb. 2nd 19(»7. 

Au unioamrd lomalc, aged 37, (oniplaiued of weakncßs and of universal cyj 
The fingers were not clubbed. Heart, lungs, and abdomcn seemed normal. TUere v 
dvfapnoea. The uriae wUs hcalthy. 

Bed Jiloüd cclla 5050000; leurot;yiC^ 3400 per cmin.; Hb 115 pCt.: Polymorp 
lymphocytes 24;, large mojionuiJcars 4; eoHinophils 9, The icd cells looked healthj 
normoblaßts wer«^ seen. 

Spcctrosc!opic examination showed bands like. thene of oxyhaemoglobin and 
haemoglobin. 

The casc seeincd oneot intraoorpuscularnocthaemoglobinuria but it wasmibscq 
found tliat the BpcetJa were tLosc of ox^haemo^lobia and sulph-haemoglobin. 

Salpbiirctt«d hydit)gen was not tound free in the patients blood, bnt it was 
experimentally that tic amount o£ ll.ß required to c^nsQ an appreriable chaagc ; 
blood pigraent at body teinperature is far below that which can be det^'t^d li 
Chemical meaus. . 

Blood cultures wete negative. 

Nitrites w*;re föirly abundant in the uiine whcn it was alkaline, tmrea wcie n 
when it was acid. Nonual sulphates wete normal, ethereal sulphates reduoed. 

The stoolu ßliowed a probable increase in the nurobeT of HgS-forming orgj 
bat tho cause more piobably concerned the intestinal walls than tbeir content». 

The possibility of defective out-put of IlgS by the inngs^ is referred to. In 
case the venoiis blood would be protected by excess of 00^ and would carry ov«^r th( 
to the arterial sy6te!ü where oxyhaemoglobin not protected by CO« conld be altoekec 
toxic force. Goodall (Edinburg 

44;6) 8« Devralgne, Valeur du dosago de Phömoglobine dans la pratiqn 
acGOuchements. These de Paris 1906. 

L'auteur emploie Fappaieü de Gowers. Ilmontre rutilitÄ decesdosages dans 
d'orrhagies rep^tees (h^matoxrhße, m61e, plac«nta pn»via). An-dessas de 36% il : 
parfoiB Heu d'ihteTrompre la grossesse pour 6viter une an^mie ffiÄve. Les hnmorr 
internes occultes seront aussi d^cclees. Sabraz^s (Boideai^ 

44V) Poisot et Tinceiit, Purpura h^morragique k r6action my^locytaire; h< 
ragie meningee; gu6rison. Archives g^nerales de M6decine, 13 fWrier 1906 

Purpura k repetitlon chez un alcooliquc^ dont le foie präsente des eignes neti 
suJ^fience. Les auteurp ont 6tudi6 la coägulation du sang au moment des pouss 
dans leui Intervalle; eile 6taLt nonuale anssi bien poux le sang prib au doigt que p 
sang pris dans la veine; le caülot se retractait normalement 11 y avait une dinii 
mamfef^te des albuiuinei^ du serum. An6mic aeacz forte; lagere leucocytose avec mj 
tose notable (K***/©), eoeinophilie et pr^senc^t' de globules rougcs nucle^s. 

L'6tude de Th^morragic meningee iaite k plußieurs reprises snr le liquide leti 
ponctipnb Icmbaires a montr6 Ics djveis Stades de Themolyse signal^s par Frpni. 

Aubertin (Par 

44B) E. Senator, Zur Kenntnis des Skorbuts. BerL klin. Wochenschr. 1906, l< 

Das Blut zeigte in dem mitgeteilten Falle eine gewaltige von Tag zu Tag 
fortschreitende Abnahme der roten KiutkSrperchen bis auf etwa ein Sechstel der noi 
2^ahl and eine vielleicht noch etwas stärkere Abnahme des HämoglobingehaJtes, ferne 
eteti|; fortschreitende Leukozytose mit entsprechender Abnahme der Lymphozyten, 
Poikilozytose, polychroraatisciic Degeneration der Erythrozyten und Auftreten Ton J 
blasten, also ein Befund, wie er der schweren einfachen posthämorrhagischen Anämi 
subakutem oder chronischem Verlaufe entspricht Als Zeichen einer reparatorischen R< 
dcj* Kno<'henmarkes lag der Befund von Myelozyten in geringer Zalil vor. Nur < 
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kouDte der BefuDd von Megaloblasten eihoben werden. Das muss auch hier ald Ausoahiiie 
gelten. Die Bestimmung des Eiweissi^chaltea ergab eine beträchtliche Venninderung unter 
die Noiiü. 

Bei der Sektion crg-ab sieh histologisch in Milz und Lymphdrüsen nichts .ibuormes. 
MarksulistÄUz der" Wirbel und Epiphysen rot, der Diaphysen gelb. Der erythrozytische 
Anteil des Marks war geringer als der leukozytische entwickelt, welch Ict/.terer normale 
prozeutitche Verhältnisse der Leukozyten darbot. v. Bolteustern (BerlinV 

441^1 €• G* PoiigUs^ The Kegeneration of the Bloud after Haemorrhngc. Joonu 
of Pbysiology, XXXIV, 1906, p. 210. 

Two rabbits were bled and the volume of blood was» e.stimat>ed hy the catbonlc 
oxide method. 

Both ezperiment8 showod a rapid restoration of the volume of blood to its original 
value follo-v^ed by a considerable increase above that value reaching a maxtmum about the 
fifth day. The total oxygcu capacify reacbed its normal valuc about a fortnight fiom the 
timo of Operation. Goodall {£dinbargb> 

450) Fiseher, Über Blutungcu am Beerinn der Pubertät. Monatsschr. f. Geburt»- 
liilfe XXV. 

Es handelt sich um Hämophilie und' Morbus maculosus AVorlhoiii bei einem 12- uüd 
einem 14 jährigen Mädchen. Stärkere Hamorrhagien in der Menarche wurden in 12 Fallen 
beobachtet, davon schien bei 7 Fällen Heredität zu bestehen. Denn gleiche Metrorrhagie 
bzw. Menorrhagie bestand auch bei der Mutter. In 2 Fällen bcätaud Masturbation, in allen 
aber Obstipation. Pappenheim (Berlin). 

451> F. Boseiiberger, Kasuistischer Beitrag zur Kcnutni!» der Ausscheidung 
der endogenen XanthinkOrper nach schwerem Blutverlust. Zentmibl. für 
innere Med., Nr. 11, 1906. 

Verf. untersuchte in der Klinik von Lcubes die Stickstoff-Harnsäure- and Xanthin- 
basenausscheidung bei einer Patientin, bei welcher eine Duodenalblutung diagnostiziert 
war, und fand in den ersten Tagen der Untersuchung eine Steigerung der Harn sauic werte, 
wie sie auch Eef. in einem Falle von Magenblutung (cf. von Noordens Handbuch) beob- 
achtet hat. Die Werte für die Xanthlnbasc« zeigt<m ein ähnliches Verhalteu. Wegen der 
Deutung, welche Verf. seiner Beobachtung gibt, muss auf das Original verwiesen werden. 

H. Strauss (Berlin). 

452) J.EasoD, The Pathology of Paroxysmal Hacmoglobinuria. Ediu. Med. Joum 
Juny 1906. 

A pathological substance is preseut in the blood scrmn and lymph of individuals 
aSccted with paroxysmal haeinoglobinuria. Thia substance can disHolve in vitro the cor- 
puscles of the affected individuiü (antolysis) and also those of normal individuals (isolyKis) 
provided suitable conditions as to tempcj»ture exi»t. 

Xemperature conditions l)elow that of the body tavour the action of the haemolytlc 
Buhstance while normal body tejnpcrature hinders or prevents it. 

The serom of normal individuals docs not cause haemolysis and the senim ofvarious 
individmvls sufiering from disease produced littlc aüd usualiy no haemolysis. 

Observations regärding phagocyto activity were in accordaucc with those of Levaditi, 
Sartcheuko, Gruber and Buziczka. 

The intermediary body ot paroxysmal baemoglobinuria cannot uf itself produce Solu- 
tion of i-ed corpuscles. For tUi*i th(i pre^encc öf u thermo-hibiie complement is also required. 

Goodall (Edinburgh). 

^B) JohnEftson, Paroxysmal Hacmoglobinuria. — The Production of an Anti- 
toxin. Joum. of Path. aud Boct. XI, Mareh 1906. p. 203. 

An anti-toxic serum may be produced by injecting an animal (Guinea-plg) witli 
senim obtaioed from Individuals alfected with paroxysmal haemoglobinnria. 

In vitio this serum possesses the property of preventiug the production of haenio- 
lyäs which would olherwise be produced by Üie particular serum used in injecting the 
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öuincu-pig: bat also tli«? haeinolysiß produccd by the seriuu of othor cases of tli( 
djsease. These expennicntB suggest tbat the toxin inay be thc samc in all ci 
pju-oxysiual lia(;moglobinDria aud that thc antitoxic seruiii might bc einploycd with 
tage m thc tieatment of thc diseaso. Goodall (Edinbun 

454) 4. EfMon, The Pathology of Paroxysinal Hnefrioji^lobiuiiria. Joum. oi 
aod Bact. Xl, March 1906. 

latermediary body anchors itrtclt to thc red corpuscles when they are to 
cxpofied to a temperature lower than that ot tiic body. 

This Union niay oceur at to(»iii temperature or at 0* C. The further combina 
compleiuont with Re. ß. C. + 1. B. «1 )cs not occur at 0® G. but does so at room tempi 
and haemolysis resnlts. 

In vivo atmoHpberic cold and atasis of thv^ pcriphcml circula-tion probably 
a rediictioü in tempei-oture in ihr ILmbs sufficicnt to perrnit the union of the int-enr 
body and red oorpuscle. 

The fuither union of compleinent probably occurs most rapidly when the blood i 
to the central organs. 

Haemoglobinuria may foUow a traumatic effueion of blood but phagoc-ytic i 
tion of the efiusion ^^^^ not appijar to bo the lueens >»y which thc hacmogiobin 
produced. 

The total nitrogc^n per unit ol iinnc ih dimini«»hed duiing paroxysmB but Ui 
b(i due to the simultaneoug excretion ot hai^moglobin and aibnmin cau£iing nitro 
retention. The ratio of Urea nitrogen to total nitj-ogen is increascd. 

The phoöphorus excretion is diniinished as aro noimal urinary pigments. 

The activity of the liver is apparently diminished during paroxysms. 

The toxicity of the urine during paroxysms is diminished niore in accordanc 
thc vaiiations of non-urea nitrogen and FgOg than with urea or total nitrogen. 

Ooodall (Edinburi 

455) J^. Easoii^ 8ome Obrfcrvations on Paroxysmal Haemoglobinuria. Scol 
and Surg.* Jourzi., May 1906. 

i^t all tiiues the serum "ontains sufficient potential toxin to cause a paroxysi 
thc activity of the toxin is jnanifest or in obeyanca according as the State of Üie 
i-ature ia uitabk or not. 

ii> two ca.seB patienth sufforing from paroxysmal haemogiobinnria asserted tJiai 
tion made thcm feel cx)lder aud conriniied excrtion might culminate in a paroxysm. 
suggest^^d that cold or perhaps an abnormal fatigue product may determine all pani 
It seems probable that the Urticaria which often accompanics paroxysmal haemoglo' 
i.s tJie result of toxit: action induced \y^ cold and it is ateo probable that the haci 
iiiid the Urticaria are due to tbo action of an idcntical toxic substance« 

Goodall (Edinbuif 

45ß) W. W, Lewin, Zu t Frage der Hämophilie. Russkij Wratsch, No* 52, 

KasiDstischer Beitrag zurFmge ttber das Wesen der Hämophilie an der Hand 
KnmkenfäJlc. 

Gksrinnungbuiifahigkoit des Blutes und das Fehlen einer ausgiebigen Thrombenli 
werden der Häniophilic zugrunde gelegt. Hartoch (St. Petersbui 

457) G. li* Haiyaes Thc Nature and Treatment of Hacmophilia. Westi 
Hobp. Reporte;, XV, 1907. Goodall (Edinbur^ 

458; John J» Wilson, Haemophilia. Practitioner, I>ec. 1905. 

A prizc essay. Goodall (Sdinbur^ 

459) L. Grant, On Haemophilia aud its Treatment. Caledonian Med. Joum. 
J9(K». Goodall (Edinburi 

4t>U) G.J. Still, A clinical Lecture on Infantile Scurvy. Brit. Med. Journ. JuJ 
190^;. Ooodall (EdinburjE 
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4^) G. Comby^ Scoibut infantile et lait sterilis^. Soc. inöd. dc9 hupltatix de Paris. 
Sence du 11 janvier 1807. 

Le lait stenlit»^ industricUement peut provoquer le scorbut luiantile. Lc rcmplfi- 
ceiuent du lait st^lis^ par lc lait iraig bouilli, TuBage du pus d 'orange et de la pur^e 
de ponujfies de terre amönent la (psii^riBOn. Sabrazt'is (Bordeaux). 

462) J. A*Ko«i Lonrley« A Oase of Henoch's Puipnra. Brit Med. Jonm. April 14th 
1906. 

A case occurring in a girl of 11 who ikad saffered trom tuberculoius lesions in 
äpiae, hip and wrist pointis. A<lrenalin proTed of valuo in treatment. 

Goodall (Edinburgh). 

463) £. C. B. IbotsoA, A Case of Scböuleinfi Purpura, l^ucet, July 21 st 11K)6. 

A boy aged 2, suffered firom wheals and purpura, a combination whieh i^ diagnostk: 
moderate pyrexxa: üwcliliig of the knee and prcpnce. 

Suprarenalin was rapidly benefieial. Goodall (Edinburgh). 

464) G. Baermaiui, t}ber ein hämorrhagi^ciiCB Exanthem mit Allgemein- 
er seh einungen. Arch. f. Dermat.. u. Syphilis. Bd. I. Seite 19. 

Der Verfasser beobachtete eine Epidemie in Sumatra, welche durch eine Erkrankung 
der koujunktivaleii Kaaeii- und hrouchialen Schleimhaut, durch eine Beeinflussung des Zirku- 
lationsapparates uud eine rasch eintretende Abmiiigerung mit langdauemden Schä^digimgen 
des Allgemeinbefindens einherg^t. In des allerersten Krankheitstagen wurde eine au«- 
p:e8prochc'ttc Leukopenie beobachtet. Die am ersten Tage vorgenommene Leukozytenzfihluug 
er^b 1400. Mit dor Entfieberung ging die Zahl der weissen Blutk($rperchen auf 4000, 
nach einigen Tagen auf 6000 in die Höhe. Meirowsky (Grandenz). 

465) A. J. Elliott, Purpura aecompanied hy arthritis and visceral lesions. 
Brit. Med. Joum. April 21 st 1906. 

A boy of 6 suffered from inflamed tonsils followed by a purpuric eruption, swclling 
of Bcveral points, diarrhoea and vomiting. Nephritis supervirn*^ and death occurrec! from 
uracmia. 

Purpuric spots continued to come out in fresh erops tili the patient died. 

Goodall (Edinburgh). 

466) A. W. Faleoner, Two Gases of Purpura Ifaemorrhagica, one with a 
peculiar retinal Condition; and a caf«e ot Banti'» Disease trcatcd bv the. 
X rays. Lancet, Feb. 2nd 1907. . " 

The retina in a case of purpura affecting a leinale, aged 22, showed white spots in 
the left macular region in addition to a haemorrhage. These spots disappeafe<l as the case 
improved. 

No benefit followed the use of X rays in the case of Banti*s disease. 

Goodall (Edinburgh). 

467) F. Emile Weil, Etüde du saug chtz les homophiles, Socidte m^dlcal« des 
b5pitaux, seance du 2 novembre 190f>. 

Jlyadcux catcgories d'htoophilcs les tainilia jx. et les sporadiquos, Wen distinctcs. 

Lcs famiiiaux ont un fi«ug visqueux. s'ecoidant lent^ment de la piqi^re veineuse, 
leucop6riiq:ie a coagulatiou plabinatique tres reüirdee ä r^traction du caillot incompl^te. 

Lcs sporadiques ont un certain letard daiLs la formatiou du caillot qui ccpeudanf se 
r^tracte bion. Leur sang '^st fluide et la veiuc pi'iu6e saigue vite et abondammcnfr. .T/ä 
s6rnra de cette hemophilio spontant^e ne reüirJe pas la r-oagulation du sang normal. 

Les s6rums frais humaijls et animaux sont cificaces chez ks sporadiques; leur actio n 
est tres faiblc dans les cas faaiiliaux. 

Les grandes heraorrhagies viscerales; les h^marthroKes appartienneot ä Th^mophilia 
familiale. 

Un mauvais fonctionncinent du foie est en jcu saus doute dans ces deux types d*he- 
mophilie. Sabra/^es (Bordeaux). 
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4'W/P* E. W^l, K« ci«:rri;e^ clxiiicicr,^ et phvsiopatholo^iqiies »ur faeuio] 
La Trib'^px atrii üle, 10 m>v. 1900, p. «78— »Aü. 

iMn? HiemapLiiic SLi.(|«iM:. liij'-ctk'a prcventive de semm a un effet connt 
rviij> i'iiteoyiiili*r LimiiiiU^, Jf«t^nuAB* (onigi |»ss in yitro la ieaonda ean«^, mait; ] 
«-iiprcdaüt :<'ir e[i<; Due a'.t m in Ti7o af^^ez non^e. Les injections de beram frais 
iÜTe» ä La dooC df. 10 a l'O '->.•&. Oo fhi>i«iru du .««-mm hirnaia oh du Bemm de 
Le Ainftm Ik*7ib *<t mal t*7Ure. Le> si'*rini*( en vieiliiaaiit pcrdeat tonte cffieacif^.. 
jrct»B iBtra-TP-iiieuv e*t in i^easiTe. Sabrazes (Bordea 

4^H> J. Bsaer« Eiii Üeitrag zn den h»moT7ha£!ischeu lUaiheseii. Anrh. f. 1 
hfiKyBd«^ XlilV. 

Btr^hreiliuitir (iicier Falle tob He noch «eher I^orpMa iufminaii.s sowie zweien 
rnrpmafälle siit nramisc-lien S^niptoiiien BelM»t tbe^iTf-tischea £rllitenuigen ab^ di 
4-^^klc Pathologie und PatLofrepes« dieser Kraekhcitea. Pappe nhe im (Ber 

470. JL B. i>ftrida«B9 Becnriings Kpistaxi«^ in a CirL B. IL J^ March 9it 

This i-ise O'X-an'fHl la a ^iil, aged 11. 

TlKire was n fi^^uiily hitiiorjr ot the dL^e.w^c for ttuee generatJons ebieüy a 
tli*^ tenidlep; soinc oi rhe maleß saff^rin^ in a «uincr de^^ee. Goodall (Edinbm 

471\ K. Moitöarratl, Fmctorc of the feiuur in a Haemophtlie. Med. Press, Jii 

I^ a boy A^*rtl 8. Tbrre was vciy great etfasion bnt no delaycd nnion. 

Goodall (Edinbm 

472) E. W. H. Orores, A dinical Lecture upon the snrgieal aspcets «f B 
pbili^y V. ith especial reference to two cases of Volkmann's Contri 
rcsiiUinjr trom this Disease. Brit. Med. Jouni., I£arcb 16 tb 1907. 
Both Ciueo? üiustrato the typical family bistoiy in tbree generations. 
The coati-artures were duc to haemorrhac^en cooipiescfing vesscla axid leai 
iDHinnthtion ii-ith Htropby of museleä and shorteniogs of ladiu^ and uloa. 

The b?nefit oi rest and pressure and the nsdesäaess of local or general rem( 
the trearmcat of exboroal bleedings are insisted on. Goodall (Edinbui 

47:-{i VeiTos, Les uccldents ocnlaires de rh^mophilie. The.-^e de Bcffdeanx, 
1906. Sabrazes (Bordea 

474) BjroBi BraniiveH, Hacmophilia. Clinical Stndies. V, 4. Jaly 1907. 

Notes of a casc in a injin with definUe family histiiy bnt chiefly traxi 
throcgh the male line. Improvenient ioilowcd the iisc of calcium rhloiide. 

Goodall (Edinboi 

47ri; X. Ar Letison, A C'ase of Purpura llemorrha^ica. Jonm. Amer. Med 
1906. Vol. XLyii, No. 12, p. 936. 

Peport of the vase of a woman aged öüyrsj. Family history and past medical 
negative as regai'ds auy tendency toi^.iid hemorrhage. Patient under Observation f< 
raonUis, dui'iug which tiaie she had frequent oozings from the nasal and buceal 
roembiaae». The petechial oiuption -was tldckly souttered over the face, trunk, ar 
le<?s; fiher aiid thick^r over the extensor surtaces of the legs, larger and more 
elscwberc. It partially di:?appeared at timcs. 

A niunber of bJood examioations were madc: The red eeUs varied in numt 
l:i3üO»Xl to 51."32iX)«); kuLOcytes troxu 1400 to 5400; hemoglobin from 30 pCt. to 
IKffererenthil eounts rcveaJcd a coustant high proportion of lymphoeytes and abs 
eosinophiles. No parcUJirca were found. Biood cultures and inoculationa into Gui 
wore botli negative. At timcs the urine showed a few red biood celis, 

The patient. iinproved slovly, the hemorrhagic attacks having ceased, but a 
of fine petucliiat' remaining. 

Author coiüjidcrd tlie low percentagc of eosinophiles asof intercst being a 
l^nk in the chaic of evideuce pointing to an infectious nature ot purpuia. 

Laniar (Milledgev 
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47()) !>• H. Pope, A Gase oi Purpurs Haemoirhagica. Brit. Med. Joufd. June «Stli 
1907, 

A boy of 16 bad extensive petechial liaomoiThage« aiid blood-staiiied Sputum. Kapid 
improvement foUowed the adjniniFtratioii of «üciuni Chloride. Ooodall (Edinburgh). 

477) C. H* Lefcowltel^, Diabetic Purpura. AineriiyMi Mcdicinc lfK)G^ JaDimr}' 20 th. 

Report ofaciise ot diabotes mellitnsinaboy of Syears. with purpwm a» a prominent 
symptoiii. , Du u fing; (Virgfinia). 

478) P. Emile Well, L'h6niosrase chez Ics hemophilcb (Eapport de M. A. Broca). 
Societe de Chirurgie, 6 Mar.s 1007. 

Les s«^rams Mnimaux ou humains frais, a la dose de 3 jrouttes par 3 com de saug- 
favorisent la coagulation dans l'hiS'inophilie familiale et suitoutdiins i'h^mophilie spontan^e. 

La pratique li niontre que les injcctions de s6runi fiais dajis les cas «rh^niorrhagieB 
chez les h^ophiles oxercent une action präventive et curative. Ou i^jecte soit 20 ä 
30 com Bous la peau soit 10 ä. 20 ccm danp une veine. On pratique une nouvelle injection 
2 jonre apres, s'il y a lieu. Diraiimcr les dose» de moitit chez les enfants. Injecter des 
sei-uins trais en övitiint le St^ruai de bctuf plus toxique. En pratique, ai on ne peut se 
pnK'urer du seruni frais de cheval ni recueillir du saug a la carotide d'un lapin on 
aura recours au serum antidipht6rtque de cheval (reuouveie tous Ica raois par le^ instituta 
s^rothörapiques). Sabrazes (Bordeaux). 

479) P,B.Well, L'h^uiostafie chez les heinophiies. Bevue prat. d'obst. et de p^diatrie 
maj-s 1907. 

Es gibt zweiArt^n von Hämophilie: eiue akzidentelle oder vorübergehende uud eine 
familiale oder angeborene. Die Blutuntersuchungen, welche dtr Verfasser angestellt hat, 
haben gezeigt, dass auch in vitro diese beiden Blutsorten sich verschieden verhalten. Bei 
der akzidentellen Hämophilie ist das Blut dlmuUü.vsig, es jQiesst rasch und lange dujch die 
in eine Vene hineingestochene Hohlnadel; die Zelleumorphologie uud die leukozytäre Formel 
sind normal, die Gerinnung ist verzögert (75 Minuten), das Koagulum ist solid, das Serum 
reichlich. Bei der familialen Hämophilie ist das ansfliessende Blut klebrig, der Ausflusa 
erfolgt h\ngsam und dauert wenig, man findet eine koustaute Loukopoesc und ein Vor- 
wiegen der Mononukieären. Die Gerinnuoer ist ausserordentlich lange verzögert {2^li bis 

9 Stunden), das Gerinnsel ist weiss, weich, pockig and das Serum weniger reichlich. 

Merkwürdig ist der Einfluss von animalc^m oder humanem Serum auf die erwähnton 
Blutsorten. Fügt man von erFterem etwa 3 'Kröpfen zu einer Menge von 5 ccm h&mo- 
philem Blute hinzu, so wiid dit Gerinnfähigkeit gleich normal und geschieht in 6 bis 

10 Minuten. 

Injiziert man bei Hämophilen 10— 20 ccm von nonnalem Blut intravenös, oder 20 bis 
3C> ccm subkutan, so kann mau bereits am z^titon Tage feststellen, dass die Gerinnffiiüg- 
kcit desselben eine normale geworden ist und es auch wochenlang so bleibt. Bei familialer 
Hämopliilie ist der Einfluss ein weniger ausgeprägter, aber doch ein deutlicher. Auch 
profuse Blutungen bei Hämophilen konnten durch Einspritzung von noru'ivlem Serum, odur 
Ermanglung eines solchen von autidiphtherischem, zum Stillstaude gebracht werden. Weil 
konnte .feststellen, dass Blutserum auch lokale styptische Wirkimg entfaltet. Alle diese 
Kesultate erklärt er auf die Weise, dass durch das eingesprit/ite Blutserum dem Bhite der 
Hämophilen die demselben fehlenden koagulierendeu Hiibstanzen zugeführt werden. Die 
MethcKle wäre also bei unstillbaren Blutungen zu empfehlen. E. Toff (BraiJa). 

480) Emile Weil, Des injcctions de söriims sanguins frais dans les etats h6iuor- 
ihagiparcs. La Tribüne mcdicale 12 jauvi^r 1907, u^ 2, pages 21—23. 

Les etats dyscrasiques accompagnös d'hömorrhagies sont justiciables de ces iujections 
qui agissent par un m^caaisme analoguo ä celiii des selsdcchaux: la thrombose qul «emble 
les^e ou d^fioiente dans les ^tats hemorrhagiques est exait6e dans son action par les sels 
de chaux qui servent de substratum aux Ferments coagulants. Les injections de s^rum 
sanguin frais fönt entrer directement dans le toirent circulatoire- les fennents coagulants^ 
et aident probablement Porganiamc ä en produiie. I^ans les dyscrasies sanguines prolong^es 
(purpura chronique, anemio pemicicuse) reffet n'est que transitoire. Dans les cas aigus 
(variole hömorrhagique, grande insulfisancc höpatique) la suppression des hemorrhagies ne 
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pormettm pas davunUgo la^uriisou: it faudra visor aus« les cattses. On injectcra IS 
de beruin trau» (che^vai^ ia{)iii ile prefereuce au b«jettf) iftiDs les Teine» ou 90 ccni so 
peau. Dans les "ati pp*»afc6»: on jionf. m^me sr Kervir «ia s^mm äBÜdipht^nqne reet-iii 
prep^ir6. Sabraz^g (Borrlfiun 

481) W. Pi'pper and 0. NUbet, A cafic of fatal Hemolyüis followinß di 
TransruHion ol Blood by Ai-rerivoiiona AnaKtoniosis. Joiim. anier. nif^ 
XL\X. lf)07, p. 385. 

Parient ivar »»tii 33 führ. Mann, dcfe dnnh mtcrmiition'julf' Blatiin^>n vom ol 
ZalioHeisch h<)i'h)«udif. aiüiiiilsnb ji^flworiieii war. Die so^iclaltijßre UntcTsuchuB^ ergab 
(bils es sicii uiaHiijpi» Hub/ikaunt«»!! Tj|>«|j einer hämOiThaci^'htn Krankheit handelte, < 
XtioJ<)giti nicht enaitttlt werden Jionnte. Die ra5»clr iort<4*hreite.nde Anl^mic Jicst* ''iiie di 
Bhiltraofiifiisiau wüjuficheniswffrf ei"«n:beincii. Die .Fraii de« PatienUur liefert« das Blut. 
ÜiTlolg war ans(;iieineud i^ut. Zv/eiTage darauf wnrde eine zweit»! TianöfiiKion vorgenon 
ÜieBAxa] Ueierte ein Scliwauer das ßlut, Nacii dv.r «^r^ten Transtiision fand sieb < 
tlrobiirn un TJriu. Nach dei* zwfiieii Transht.sion war der Urin blutig. 

lh\6 Blutserum des latienifjn war nicht iiämoijtkteh fite normale rote Blutköipci 
Der i-acli einigen Tagen eingctfotenc Tod des Patienttai wird auf inti^nsive Katnoiys« 
eigenen Blutes zurAt.kgefükrt. I^e pptholugiscbe DiagnoRc lant'jtc: Sehwere Anämie. 
sAi'M, %ahlrei<.htv kleine Hänvorrhagien in dtär Lmige. Üerzdilatation. Akute paieucl 
t-öse NephritiK mit subkapsiü^trun £!Kf4),\inosen. Am borg (Baltimon 

4B2) Pr. Broea, L^hfinobtasc par les &^ruDi8 rhe/ los hemophilifines. Socie 
Chirurgie, 6 imirs J907. 

HiUHpritzuttgöii von uorisciiem Serum heilen die akzidcncelleu Hämophilien. 1 
lil&re Häniophilicn dagegen 8ind hai tn'ackiger. . TieiBernm ist nicht unontbchifich. 
zwei HäiDopliüen, welcive Taflier mit artiÄzioÜem 8enim behandelt hat» wuron voi 
liehe Besilltato zn notieren. Robert Tissot (La Chauik-de-Fondi 

488) PeUssard et B^iiliaraou (Alg.r), Les injectinns d'eau de nier i^otou 
(plai^ma de Qninlon) dans rh^mophilic den non veau-n6s. Li Presse im'd 

u^' 77, um. 

Es handelte sich in dem betreffenden l'aile u]n eiiu^n wenige Tage alten i^äu^ 
welcher Symptome schwerster Hämophilie darbot: Blutungen aus N&se, Obren, Darui 
auch an» «ahlroichen Spr&ugoA der Cxesichtsbaut. Man versuchte verbchiedcnc Styj 
doch konnte kein Erfolg erzielt werden, bis man endlich, um die allgemeine SckwäcS 
bekRmpfeu» eine £tn2$pritziing von IQ com isotonischen Meerwassers vornahm. Die Bio 
stand stüi tia?h etwa B'/^ Stunde u und wiederholte sich nicht mehr. Im Laufe der näci 
Tage wurden Torsieht^halber noch zwei Einsphtzungea von MeerwaKscr gemacht, der 
gemeinan^iand l>etMerte s^ch ra^ch und konnte das Kind als gelieilt eutiHSsen werden. 

E. Toft (Braila 

484) C Flelg, Effetä compares des transfn.sions d'eau sal^e pure et do sei 
artificiela a mineralisatinn complexe dans les h^^morrhagies. Sociei 
Biologie, (5 jniUet 19()7, T. LXUI, n<> 24, p. 34. 

Jjes ferami< k min^THÜsation complexe dont Tauteur «» comparc bjs ofTots a cen 
i'uaii salte simple dau/^ les hclmorriitj^ies ronticnnent tous les elements mineraux q 
trouvent au quantit'*' apjtrei^iabte dans Te plasm^ sanguin et ont nne concentration mc 
lalre ikf^o a cette d^ on demier ou tout an moias- tx^s voisine. Leiir eomposition 
dans les limitea snivantss: chlonire de sodium, de 6 ä 8 g; chlomre de potassium, de 
.2 Ik g 6; chlorure de «^ciiim, de0g5^2et3g; sul^te de magnesie, de g 
g 6; bi(»rljoni»tc (\?, soudc, de g 5 a 1 j^ .5; glyc6rophosphate de sonde, de g 
2 g; glueose (facultatif), 1 k b vz; ean distill6e, q, s. ponr lÖOO cem de liquide; oxj 
(fiacnltatif) ä »tiiration. 

li'^tude comparativc intArense d'une part Taction h6mostatique et d'autre pai 
effets de re^tanrati^n profluitf« chez des animaux soumis a de eopieuses saig^n^s. 

Lli^morrhagie en nappe, p^'odnits cbez le lapin per la section du giand fei 
s'an^te beaneocp plujtyite apres Finjcction des serums complexos qn'apres rinjection ( 
sal^e. Ces s^nima complexes ont un effet hemostatique,. meme lorsqu'ou en inject 
grandes qnantitto, alor» qne dans ks memes rronditions, Tean 8al6e n'a aaenn eftet h 
^.atique. 
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Le m^canismc de TartioD ii6mostatique rel^vc k la fois d'une augDicntation de la 
coagiüabilite du Hang et de inodifications Yado-motrices. li'eaa salec phyRiologique augmonte 
in vivo la coagukbilite, aiüsi qa'on pcut B'en convaincre par ]'exanica du san^ dcß animaux 
attxiiueis ou l'a inject6e. Mais rangmentation est hoaucoup plus intcnse quand il i<'as:it 
de «^rums complexes. Cette diff^rcnce entre l%^au hal6e äiiu^ic et les autres senims est 
d'ailleurs beaucoup phus accentu^e si Ton Studie le^ effctr^ do ces milicux sur le sang 
in vitro. 

L'iatervention d'une action yaso-con8tri( tive pouvant expliquer an partie Tcfff^t Lerne- 
ftatique est plus facile 4 mettre eu 6videi\ce pour les s^rums artificiete ä minöralisation 
complo.xe que pour Teau sal^e: pour celle-ci, la hausse de preßsion ost* toujours nMft ou in- 
siguifiantc et pas»ag^re, tandis quo pour les «erwins pomplfxts, nlle est Jihttc et piolon^e. 

L'addition k ces serums artificiels complexes d'uno proportioa c'oovena])le de serum 
sanc^uin aug^ente cncore leur cffct h6mostatiquc. 

La sup6riorit€ des s^tujus ä minoraUsation c^oinploxe surrear. sal^o ordiuaire »sattcsilo 
cncore par Tetnde coinparative des cfPots de euf$ niiUeux oho/ los auimau:L qui vienneat de 
Hdbir d'abondantes saign^cb. Les phenomenes de restauration inimediats et ult^rieurs bont 
nettemeat plus Tapidce< dans le cas de la riunstiision de s^rums complexes. De plns^ une 
sai^nee juste suf&iantje pour cmpeclier le r^tabllsscmcnt de raoiiual nial();re la transfusion 
(X)ns6cutive dVaa saline simple n'ost plus mortelle. si Ton substitue ä Teau (MÜ4e los ineineK 
Serums complexes. 

L'action liemostatique des ö6nims etudies par les auteur> et leurb pulssanU^ qÜvM 
roHtaurateurs apr^s les saign6es pourront 6tre tres utiles daiis diveis cas d'b^Diorrhag'ie ou 
de maladies heuiorrbagiques, <$t memo ä titrc pr^ventif avant certaiuoH interventions cbirur- 
^i(*.ales oü les li^morrbagiei;: en nappc sont ä rodouter. J. Jolly iPans). 

485) W, Ewart ai»d .1. Murray, Plrnritic Kffiis.ion ireated witU Adreualiu b> 
Preliuiinary lutra-horous lujection Mefchod. iSrit Med. Journ., April 28 thi90(>. 

A boy of lOVs sJiffcred trom j>lcnri«y witli effusion aod whj trcat^trt at first by 
paracentesis and the'admisaou of air. 

Effusion recurred aud war* trrated by tbc iujoctioii luto It of adrpualiu in 10 niinim 
doses. Äftet five injections conipleto recovery occured. 

The injoction should only be loade iut,o an effusion. Goodall ^Fildinbiiriflii. 

486) A, Cianni, Süll' aaione delJ' adreualino dcI unorbo maculoso di Werlhoti 
(Über die Wirkung des Adrenalins beim morbus Werl hofi). Ritonna Modica, J. XXII, 
Heft 5. 

In einem Falle von morbus Werlhofi ontKpracb Adrenalin vorzüglich. 

A. Ascoli ^Mailand) 

487) W. B. Riift6«il, Purpura ond Calcium (^blodde. Brit. MimI. Journ. Jany 26tli. 
1^07. 

Two cMses iu whirh tbis drug provcd uscful. Goödall (EdtnborgL^^. 

488) A. €• Lambert, Cuicium Chloride in haemorrhage. Brit. Med. Journ., Jul.y l.^th, 
1907- Got)dall (Edinburs:li>. 

489) H, H. Ware, Epistaxis aod Calcium Ohioridti. Brit. Med. Journ., bVbr. 211», 
1906. 

Three dObes at intervali? of two hours are giveu and rhea turther administration is 
witliheld for several hourn. (loodall (Edinburgh). 

4iK)> G* GaüL Rapporco Ira emoglobina t; ferro iu divers'3 ancmie. (Beziehung 
zwischen Iliimoglobin und Eisen bei vewK'Aiedeuen Awlimicn.) Boll. Sog. L«uds. 1905. 
Anno XXV, Fase. 4. 

Nac,h einigen Betrachtungen über die Literatur dieses Thema.« berichtet Verfasser 
iiher die Untersuch »ngen, die er üb«r die Beziehung zwischen JKmoglobin sind Eiseu in 
einigen Formen von Anämie im Vcirglcichc zu derjenigen bei gesunden Individuen ange- 
stellt hat. 
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Verlasser stellt diese Besultato seiner cij^encn Beobachtungen in der fol, 
Tabelle zusammen: 

Häiiiog^lobiu in bcziig zum Eiben 
-|- = 

Normale Indinduon 4 4 

Chlorose 8 17 6 

Leukämien und Pttoudoleukämicji .7 5 1 

rornixiöse Anämien ...... 4 1 

Anchylostom um- Anämie 2 4 

Krebs- Anämie . . 9 2 

Verschiedene Anämien 2 3 1 

29 ä'7 8" 

Die SclilutJifolgerungen, vv^elcbe man aus dieser Tabelle ziehen kann, ^ind 
eiÄiehtlich. Von 74 Bestimmungen waren nur 29 mal die HJuiu>glolt)inwcrte denen des 
gleich. Die von anderou Untcrsurhern curhaltenen llesultate sind }>insichtlich fliei 
Ziehungen nicht abwiiehf-nd. Man muss sich also wundern, dass in nioderueu Abhand 
wie in denen von Bczancon und Labbe und von ßwing ein besonderes Kapi 
Bestimmung des Hamoglobius mittels der i'errometrie geWidmot wird. Die B 
Seylörsche Formel wird in den pathologischen und auch in den i)hjsiologischen 
tlir anjdclitig gehalten, wenigstens wenn mau den Zahlen Glauben scheoken darf 
kaon also nicht von dem Hämoglobin auf das Eisen und umgekehrt t'ohliessen. 

Die vom Verfasser erhaltenen Kesoltate bestätigen die Hypothese von Bard 
aus nicht und weichen wenigstf^ns für die i.lhloroso von deu Ergebnissen ak die ] 
erhalten bat, und die Bard als Grundlage für seine Theorie dienen. Verfasser hat 
Chlorose Eisenwerte gefunden, die in dem grösst^n Teil der Fälle niedriger als der 
globinwert waren. Wenn mau gezwungen wäre, eine Schlussfolgerung zu ziel 
mtifciste man für die Chlorosen eine Theorie fonnulieren, »lie der von Bar<l enl 
gesetzt ist. 

Bei dem g»!gcuwärtigen Stande und mit den Mitteln, über (üe man verfttgt 
m«iri nicht feststellen, ob die Beziehungen, welche zwischen Eisen und Hämoglobin Im; 
bei denselben Krankheiten ungefälir konstant, od er ob sie in jedem einzelnen Falle S 
kungen unterworfen sind. 

Ausser bei der Chlorose, bei welcher die Zahl der ange« tollten Unt^rmichnng 
die Konstanz der erhaltenen Bcsaltate uns veranlassen kann, die erste Hypotb 
wahrscheinlieJi zu halten, hält sich Verfasser auf Grund sc^iner Versuche nicht 1 
rechtigt, Schlüssfolgerungen in dem einen oder dem anderen Sinne zu ziehen. 

Tautz (Ber] 



Besprechfutgen von Lebxbüchem, Monographien eic. 

491) Max KassoTiitz, Metabolismus und Immunität. Ein Vorschlag zur Befo 
Ehrlichschen Seitenkettentheorie. — Wien, Verlag von Moritz Perles, 19 
133 Seiten. 

Die Kritik, die Kassowitz an Ehrlichs ^'eitcnkcttentbeorio übt, beruht ni< 
experimenteller Grundlage, Kassowitz nimmt die in der Literatur niedergelegten! 
als richtig hin. Es muss anerkannt werden, dass er eine recht genaue Kenntnis 
einschlägiger Arbeiten besitzt. Wenn man die flott geschriebenen Kapitel der ßeih 
diu'chliest, so föllt auf, dass der Verfasser sich oienbar für einen viel prinzipi 
Gegner Ehrlichs hält als er es wirklich ist. Die Grundlagen der Ehrlich8cn< 
nahmen erkennt Kassowitz nämlich au, und erscheint mir in den abweichenden P 
auch nicht ü)k^ Vermutungen herauszukoumien, über Veimutnngen, (üt in ihrer Sj 
sierung unbewiesen und, was inisslicher ist, zumeist zurzeit kaum prttfbar sind. Jed 
sich für theoretische Fragen der Biologie interessiert, wird das dialektisch gewai 
srhriebeiie Buch mit Vergnügen lesen; die älteren Anhänger der Ehrlichschen ^ 
wv'rden mit Interesse sehen, wieviel der früher scharf bef endeten Thesen Ehrlich 
von den Gegnern ohne weiteres akzeptiert werden. 

Kassowitz betrachtet die Immunität vom Standpunkt des Metabolismus, ah 
Standpunkt der Lehre aus, welche die I^ebens Vorgänge unter dem Gesichtspunkt betr 
dass ein st'indiger Zerfall und Aufbau von Protopiasmamolokülen anzunehmen ist. 
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Ehrlich 8 auf cLemischpr Grundiage aufä:ebauto Theorie ist eine mit Metaboligmus zu vcf- 
einharcnde Lehre. . Kassowitz sieht mm einen grof^scn üotorechied zwischen seiner und 
Ehrlichs Auffassung (iarin, dass nach seiner Annahme die Vergiftung des Protoplasmas 
zumeist mit einer Auf spal tu ug dos Protopla-siaas rJnhcrirdit, während Ehrlich die Toxine 
mit deu ProtoplasmamoJckülen eine Synthese eingehe u lässt. Ka»ihOwitz hat, me ich 
glaube, mit vielen anderen tiberbchen, duss Ehrlich durchaus nieht bestreitet, daes neben 
der Toxin verankernden Synthese im Protoplasma auch durc^ diej«e Synt' »rjso ausgelöste 
Spaltungen zustande kommen können. Ich kann hier auf meine iJarstelluu^ von Ehrlichs 
Lehre iu meinem Buche „luununität und Dia.x>'^sition" verweisen; Kassowitz wird sich 
dort überzeugen können, dass man mit Ehrlich einverFtandcn soin und doch diese Si»al- 
tungen als selbstverständlich betraiüiten kann. 

Zwischen Ehrlich und Kassowitz bestellt eine DifFerenz in bczug auf die Be- 
ziehungen des Sauerstoffs zum Protoplasma. Kassowitz bestreitet die Exi^^ten» dos sog. 
-intramolekularen Sauerstoffs". Während Ehrlich in Übereinstimmung mit vielen Physio- 
logen die Verbrennung ins Protoplasma selbst verlegt, lässt Kassowitz den 8auei>*toff au 
die Bruchstücke des Protoplasmas treten, die boiui Stoff wechselzcrf all des Protoplasma:* 
eutstehen. Währemi diese Differenz ftlr die eigentlichen Toxinprobleme raoiiTontaa wenigstens 
nicht 80 bedeutungsvoll ist, dUrfte vielen ein anderer Punkt wesentlicher erscheint^c. Be- 
kanntlich unterscheidet Ehrlich die Toxine, die in eigentliche Synthese mit Teilen des 
Protoplasmas, den Bezeptoren, treten, von den Giften wie Alkaloiden usw., die nicht 
chemisch gebunden, sondcjrn nur von den Lipoiden der Organe gelost werden. Es wlirde 
hier zu weit führen, wenn wir K.aS'?owitz Gedankengang im einzelnen ibvrlogen wollte», 
in dem er nachzuweisen sucht, dasß auch die lipoidlöslichen Gifte ^ie die Narkotika eine 
Bindung an das l^otoplasma erfahren. Bemerkt sei nur, daps seine Einwendungen gegen 
die unbißdingten Anhänger des allzu starren Meyer-0 vertonscheu lupoidschemas durdt- 
aist' berechtigt sind. Hier wird er der Zustimmung vieler Pimrmakologen sicher sein. Zu- 
zugeben ist ihm z B., dass auch chemisch sehr indifferente Narkotika Protoplasma zerstören 
können. Dase die Lipoidgifte im nur gelösten, nicht gebundenen Zustande wirken, dafür 
hat man auch angeführt, dass man sie wieder aus den Organen extrahierfin kann. Mit 
Eccht betont Kassowitz, dass diese Extraktion ja nie eine absolut quantitative ist imd 
es nicht ausgeschlossen ist, dass die Wirkung durch den kleinen, nicht extiahierbaren An- 
teil bedingt ist. - 

Seine Ausführungeu über die Wirkungsweise der eigentlichen Toxine leitet Kasso- 
witz damit ein, dass er die seiner Ansicht nach charakteristischen Eigentüralielikeiten der 
Toxine zusammenstellt Als solche gelten ihm folgende: Wirkung in kleinster Menge. 
Wirkung mit Inkubationszeit, Verschwinden bd der Wirkung, Bildung von Antitoxin in 
Mengen, die weit die eingeführte Toxiwmenge überschreiten. Allerdings darf man nicht 
übersehen, dass alle diese Kennzeichen nicht immer vorhanden sind. Kassowitz will nun 
erklären, warum z. B. Tetenustoxin in so unendlich kleinerer Menge ähnliche Wirkungen 
wie Strychnin hervorbringt Er vermutet, da?s ein Stiychninanteü immer nur einmal auf 
Protoplasma einwirken kann, während ein Tetauustoxinanteil, nachdem er einen Teil des 
Protoplasma zerstört hat, immer wieder neue Anteile des Protoplasma angreifen kann. 
Kese Annahme ist natürlich durchaus willivürlich, wenn auch die von Kassowitz ange- 
führten Analogien zwischen der Wirkung von Toxinen und Fermenten trotz der vielen, 
von manchen Autoren zuweilen sehr miiv yctw orteten Bedenken durchaus diskutierbar sind. 

Ganz mit Ehrlich erklärt Kassowitz die Antikörper durch das Erscheinen von 
giftbindenden oder überhaupt neutralisierenden Stoffen in den Säften, Stoffen, die auch in 
den Organen vorher die Fähigkeit der Giftbindung besessen habeu. Im Gegensatz zu 
Ehrlich nimmt. Kassowitz nicht zahllose, speziffsche Bezeptoren an, sondern denkt sich, 
dass durch die Eeaktion irgend eines Antigens mit ein<im der nicht i^pezifischen Bezeptoren 
dieAvidität des in Reaktion gewesenen R<;zeptors für das Antigen und umgekehrt die des 
Antigens für den Rezeptor steigt (Reizgewöhnung = erhöhte G^iftbindung, Empfindlichkeit 
erlciäitert« Reaktion). Bei der Zerstörung des Protoplasmas infolge der Giftwirkung sollen 
nun die Rezeptor- Antigen Verbindungen in die Säfte gelangen. Indem nun diese Rezeptoren 
un Serum allmählich das Antigen abgeben, resultieren iiu Senim avide Rezeptoren, das sind 
die Antikörper. Von Ehrlich stivmmt die Vorstellung, dass bei den Beziehungen von 
Antikörpern und Rezeptoren mit Änderungen der Avidität gerechnet werden muss. Im 
einzelnen macht aber Kassowitz andere Annahmen als Ehrlich. Käsf^owitz glaubt irr- 
tümlich, dass Ehrlichs Anhänger Be/eptor und Antikörper chemisch völlig identifizieren 
Im Gegenteil, er wird in meinen Arbeiten eingehend erörtert und experimentell belegt 
finden, dass Rezeptor und Antikörper zwar der Definition entsprechend in ihrer hapto- 
phoren Fähigkeit der Giftbindung identisch sind, dass aber der fixierte Rezeptor andere 
Eigensc^ften hat wie der mobilisierte Antik&rper. Kassowitz und mit ihm viele andere 
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irreo, wenn sie glauben, dass Ehrlich das Wesen eines Moleküls und einer Zelle niolit 
genügend anseinahderlüilt. Bei den scheinbaren Verwechslungen handelt es sich nur uui 
Bilder und kurze Ausdrucksweisen. Mit Kassowitz stimme ich darin überein, dass 
mit Weigerts Lehre von der hyperkompensatorischen Begcneration nicht Tiel für die 
RezeptorentJicoric gewonnen wird und dass die Yerankenmg d«r Nährstoffe, die wir bc! 
der Präzipitation beobachten, nicht ohne weiteres zu identiüzionni ist mit den Vorgängen 
bei der Assimilation und Ernährung. Der Hinweis aut di(v »Schwierigkeit, dass die Ernäh- 
rung nach Aufspaltung des Eiweisses erfolgt, welche gerade die Präzipitinhildung und Bin- 
dung erschwert,, ist berechtigt. 

KasHOwitz zeigt, class sich manche Phänomene der Immunität aueh von seinem 
Htnndpunkt aus erklären lassen; er geht aber zu weit, wenn er meint, dass seine Erkläruni^ 
ungezwungener ist als die mit Hilfe anderer Hypothesen. Zum Beispiel akzeptiert er die 
Vorstellung, dass die Gewebbüberempfindlichkcit auf der fixist enz avidcr Rezeptoren beruht, 
nimmt aber an. dass es sich hici um die Fixir^ning von Antik öriiern durch dais Protoplasma 
handelt. Die üeweb.simnumität wird von Kassowitz darauf zuräckgeiuhrt, dass die Avi- 
dität zwischen Antigen und Antitoxin schlie^fislich so gross wird, dass der verkoppelte 
Komplex reassimiliert winl und das neu eingeführte Toxin keine freien Besseptoren mehr 
vorfindet. Wi(^ sich däü ;Jieniing« mit der Nicht Spezifität «ier Rezeptoren vertrag, bleibt 
dunkel. Ks würde zu weit fiihion. ;iul Kassowitz Austühi-ungen über Hämolysc und 
Bakteriolyse einzugehen. Alles in allem sei als Ansicht des Referenten ausgeaprcchen, 
dass man der Imnuinitjitslebio wohl dient, wenn man auf iler Grundlage von Ehrlichs 
fundamentalen Lebitungon experimentell und natürlich auch kritisch weiter arbeitet, dass 
aber mit der Aufstellung eines neuen Systems nur dann ein Fortschritt erzielt wird, wenn 
experimentelle Angriffspunkte sich daraus ableiten lassen. Anzuerkennen ist, dass Kasso- 
witz im Titel von einer Reform der Khr lieh sehen Lehre spricht; im Text hat man 
häufig den Eindruck, »üs ob er eine Jvrlehrc revolutionär beseitigen will. 

Martin Jacoby (Berlin). 
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'Fig. 15. Beide Substanzen, die fädi^^e Ausfililiing und die anscheinend tropfbar 
flfi^si^ (lipoide?) metrachromatica^) extrazellulär im Plasma, nach Auflösung der Erythro* 
zyten durch Schlangengift 

Fig. 16—20. Die Substautia gianularin (guttosa) metacromatica allein*), ohne dio sub* 
stanüa retieularis. 

Fig. 21-— 24. Die Bubstantia reticnlosa allein*) ohne die granulo-gnttosa. 

Fig. 25— 36, AI fresco-Färbung fixiert und nach Fixation umgefärbt 
(substituiert, suporpuniert). 

Fig. 25—30. AI fresco-VorfiLrbung mit Neutralrot, nachher Oiemsafiirbung. 
Fig. 31—35. Methylgrün-Pyroninlftrbung hinter einer fixierten AI fresco-Färbung 
mit Azur L 
Fig. 23—27 zeigt die Substantia reticuhiriB superfiziell der Oberfläche der Erythrozy- 
ten aufgdagert. 

Fig. 28. Im selben Präparat daneben ein basophil punktierter Ery thross3rt; die baso- 
phile Punktierung scheint tiefer Wie die Fihimentosa in der Membran selbst zu liegen. 

Fig. 29 u. Fig. 80. Botgranuliert« Blutplättchen auf der Delle im (scheinbaren) Aus- 
schlüpfi^n (Abtropfen). 

Fig. 31— 35. Die Substantia reticulosa. Die substantia granuio-guttosa scheint sich im 
fixierten Präparat wohl konservieren, aber nicht umfärben und eigens darstellen zu lassen. 
Fig. 32. Neben der Substantia reticulosa ein Blutplättchen in der Delle. 



^) Sie enthält die rote Azur- oder Kiesylblau-Karbinolbase frei in physikalischer 

*) Bisweilen tritt bei der Vitalfärbung die granulosa vor der filamentosa, bisweilen 
die filamentosa vor der granulosa in die Erscheinung. 
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ErUinmg m Tafel HL 



Sämtliche gezeichneten Erythrozyten stammen aus normalem Meerschweinchenbhit 

Fig. 1 — 7, auH hitzefixiertem Trockenpr&parat. | 

Fig. 1 tt. 2. Giemsafülrfoung. Fig. 3—7. Methylgrüu-I^roninfärhung. 

Fig. 1—5. Basophile Punktierung. 

1—2 beachte die bläuliche Nuance der basophilen Punktierung, die von dem Kair 
violett der azurgeiärbten Chromatinstrukturen durchaus abweicht. 

3—5 beachte die Botfarbung der Punktation, die von der grünen Farbe der Kerne 
durchaus abweidit. Pyronin färbt alle basophilen Substrate, auch Kernstruktoren, speziell 
auch Nukleolen, Methylgrün von basophilen Substjuten nur das Xuklein-Chromatin. 

Methylenblau &rbt alle üblichen barophilcn Substrate, auch metazoische Kemstmk- 
turen, sowie Nukleolen, nur nicht die spezifisch baso-azurophilen Substrate; Azur ausser 
Kernstrukturen (blau-rdtiich) auch sonstige basophile bubhtrate und zwar in blauer Nuance; 
speziell in roter Nuance aber nur die Azurgranulationen der Lymphozyten, lymphoiden 
Leukozyten und Myeloblasten, ferner die Protistenkeme sowie die Granulierung der Blut- 
plättchen; jedenfalls ist nicht alles Nuklein, was. durch Azur rot gefärbt wird. 

MsLU hat den Umstand, dass ^iie basophile Punktierung nicht durch Methylgnln, und 
durch Azur nicht in roter Nuance geiärbt wird, mit gutem firund gegen die karyogene 
speziell uukleinogene Abkunft der Kömelung ins Feld geführt. Na e gell und Schwärt 
haben dagegen eingewandt, dass es sich trotzdem um eine besondere chemische Verände- 
rung des Nukleins handeln k(>nne. (Plastin-Nukleolen , auf welche sonst von den Anhangen 
der karyogenen Abkunft die Punktierung hätte zurückgeführt werden können, kommen in 
Erythrozyten und selbst auch in Erythroblasten nicht vor.)^) 

Fig. 6 u. 7. Blutplättchen auf der Delle von Erythrozyten. 

Fig. 8—24 AI fresco-Färbung. 

Fig. 8—15. Färbung mit Azur L Fig. 16—23. Färbung mit Neutralrot. 

(Mischungen von Azur I, [oder Kresylblau] -f Neutxaliot behindern sich gegenseitig 
in der Färbung; wo diese auftntt, tritt sie erst sehr viel später als bei singulärer Vital- 
färbung ein, und diejenige Farbe pravaliert, welche in der Majorität war: eine eiektive 
Auswahl und Difierenzierung infolge verschiedener Affinitäten zwischen den vital fiU-bbarcn 
Substraten finden dabei nicht statt.) 

Fig. 8 zeigt die Substantia reticulo-filamentosa auf einem Erytlirozyten. 

Fig. 9—14 neben der Substantia reticulo-filamentosa die Substantia granulosa raeta- 
cromatica von Cesaris-DemeL 



^) Vielleicht ist der Nucleolus bei der Umwandlung der primitiven Giossiymphozyteii 
in Erythroblasten ganz verloren gegangen, ganz aus der Zelle ausgestossen worden (maQ 
findet in embryonalen Biutbildungsorganen vielfach freie oder phagozytierte Nnkleolen) oder 
vielleicht durch Umwandlung in Oxychromatin und Übertritt in den Zelleib bei derBüdung 
des Blutfarbstoffes verwertet werden. Immerhin findet man im embryonalen Myeloidgewebe 
Hb freie Grosslymphozyten mit Nucl joIus, deren Chromatin aber bereits radiäre Erythro- 
blastenanordnung zeigt, bzw. Hb freie nukleolenhaltige MegaloblaHten, die ich als Zwischen- 
Stadien zwischen Grosslymphozyten und den polychromatischen schmalleibigen MegalobLustea 
(den Promegaloblasten) halte und als Hämatoblasten erkläre; sie entsprechen den Myelo- 
blasten (zwischen Grosslymphozyten und Promyelozyten) auf der leukozytär^leukoblastischen 
Reihe. Vielleicht aber ist die Nukleolensubstanz nicht verloren gegangen, sondern nur 
dem Ohroniatin beigemengt, wodurch sich zum Teil die Mischfarbe der Protozoenkerne aus 
rot -{- blau bei Azurfärbung erklärt im Gegensatz zum reinen Rot der Protözoenkerne 
und zum reinen Blau der basophilen Plastinsubstanzen (Nukleolen). 
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Aus dem Pathologischen Institut« der UniTeisität Freibarg L Br. 

Weitere Beobachtungen fiber die lymphozytären 
Zellen des Menschen. 



Von 

PrivatdoTscnt Dr. Herrn« Schridde. 

(Mit einer farbigen Tafel.) 



In früheren Arbeiten (8, 9, 10) habe ich den Nachweis geführt, dam den 
Lymphozyten eine ansgiebige und ihren anter pathologischen VerhältniMen sich 
bildenden Fortentiv '.kelongsetufen, den PlasmazeHen, eine besehränktere Wandernngs- 
fähigkeit zukommt. Daas auch den Lymphoblaaten diese Eigenschaft zagesprochen 
werden könne, dafür hatte ich bis dahin keine Anhaltspunkte finden können. 

Ein Fall von gonorrhoischer Salpingitis bei einer 34jährigen Frau 
hat mich nunmehr auch von der aktiven Wandemngsfähigkeit dieser Zellen ftber- 
sseugt. Er hat mir femer nicht unwichtige Aufschlüsse über das Vorkomnen der 
Lymphoblasten gebi*acht und gleichzeitig meine seitherigen Anschauungen iber die 
Plasmazeilen bestätigt und erweitert. Wenn mir für die Migrationsföhigkeit der 
Lymphoblasten bisher auch nur diese eine Beobachtung zu Gebote steht, so sind 
flie sich hier immer wieder in gl^cher Weise darbietenden Bilder so klar und so 
eindeutig, dass sie auf volle Anerkennung und allgemeine Gültigkeit Anspruch 
machen dürfen.^) 

Die von Herrn Professor Dr. Krönig durch Operation gewonnene Tube 
wurde an unser Freibnrger Institut mit der Diagnose gonorrhoische Salpingitis 
g:e8andt. Die eine Hälfte des Präparates wurde alsbald im ganzen in Formol- 
Mftller (Orth) fixiert. Von diesem Materiale wurden sowohl Gefi'lermikrot>om- 



>) Anm. bei der Korrektur. Neue Untersuchungen au zwei weiteren Pällen von 
Salpingitis, über die Herr cand. med. Annersbach noch berichten wird, haben völlig 
g^leiche Befunde ergeben. Auch hier konnten wir zahlreiche ausgewanderte Lymphoblasten 
neben Plasmazellen und Lymphozyten feststellen. 

FoIia haenatologrica. JV. JahrgaDg. Supi^^meut, Heft J. 39 
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schnitte wie Paraffiiuieliiiitte, di6 in efaMr Dick« yon 5 fi Angefertigt ¥ 
lieiigestellt 

Der Nachweis der Gonokokken im Schnitte war mit grosser Mühe veri 
Icli fand erst nach tagelangem Sachen in gans vereinzelten Leukozyten meb 
minder zahlreiclic Senunelkokken, die bei der Färbung mit polychromem Me 
blan T^kr sch?»n hervortraten. In anderen Zellen oder extrazellulär habe i 
Eitererreger nicht feststellea können. Dasa es sich bei den Diplokolcken von 
ticlie Gonokokken handelt, geht mit Sicherheit daraus hervor, tiass sich ausa 
Intrazellalär gelegenen Kokken sonst weiter keine Mikroorganismen fände: 
dass die Seinmelkokken sich als gram-negativ erwiesen haben. 

Ansser der Tinktion mit polychromem Metbylenblan (Unna) wurden zu 
bong benutzt Methylgrün-Pyronin (Pappen he im), Hämatoxylin-Eosih und A 
Eo8in-Azeton. Die nachstehenden Zeilen sollen eine zusammenfassende Schi] 
der mit diesen Methoden gewonnenen Befunde geben. 

In den Querschnitten durch die Tube erkennt man bei schwacher Ver 
rang, dass die Schleimhautfalten dicht aneinander gelagert sind, und dt 
Bäume zwischen ihnen mit zelligen Massen attsgefillt werden. Besonders i 
bei der Methyigrün-Pyroninnürbung treten in den Durchschnitten durch die 
enorme Mengen Von Zellen mit leuchtend rot gefärbtem Protoplasma herv< 
bis an das bekleidende Zylinderepithel sich herandrängen. Femer sieht i 
den zelUgen Massen zwisdien den Tubenfalten gleichgeartete Zellen in reic 
Menge (Abbildung I). 

Die Betrachtung mit Immersion zeigte dass das Gewebe der Falten gl« 
überschwemmt ist mit Plasmazellen, die sowohl bei Pyronin-Methylgrfin ^ 
polychromem Methylenblau sämtliche diarakteristischen Merkmale aufweise] 
besitz<^n durchweg einen typischen Radkern und einen deutlichen, heUen 
nuklearen Uof. Meist findet sich nur ein Kern in den Zellen, hin und 
jedoch auch zwei und drei. Auch Plasmazellen mit sechs Kernen, wie i 
schon früher beschrieben habe, sind vereinzelt vorhanden. In besonders i 
Weisie ist in den vorüegenflen Präparaten ihre Lagerung um die Gefässe 
erk^mtUeb, die sie in dichten Mengen umgeben (Abbildung 1). 

An mandien Stellen beobachtet man zwischen dienen lympho^iytären 1 
znUen bald mdir verranzeite, bald aber auch in etwas grösserer Anzahl ault 
Lymphozyten. 9m liegen inmiar in dichtester Nähe der Blutkapillaren. Ifl 
haben sie einen ^rpischen Lymphozytenkem, gamicht so aalten begegne 
jedoch auch Zellen, deren Kern schon eine typische Badstmktnr aufweist, w 
ihr Protoplasma noch kerne stärkere Basophilie erkennen läsal. Zwiaehai 
Elementai und den aasgebüdeten Plasmazellen lassen üdi bei dieser Beofos 
in reidiliehster Weise alle Zwischenstufen feststellen. 

Nebes diesen Plaamazeilen und den Lymphosyten inden sich in nicht gi 
Menge Zdleii, deren Befund mir von besonderer Wichtigkeit zu sein dfinl 
sind das typiadie Lymphobiasten, die sow<^l bezöglieh ihres Kern 
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«uch hinsichtlieb ihres Protoplasmas den Zellen der Keimzentren 
des lymphatischen Gewebes gleich sind (11, 12). Sie treten niemals in 
Erscheinnng In Herden, die allein aus Plasmasellen entstehen, sondern immer nur 
dort, wo nm die Geftsse hemm aoch Lymphosyten vorhanden sind. In manchen 
Absebnitien der Scblelmbautfaiten sind sie oft in nicht geringer Anzahl. In einem 
Immersionsgesichtsfelde habe idi einmal sieben Lymphoblasten zahlen kOnnen. 
Za bemerl^en ist jedoch, dasa sie niemals in kleinen Häufchen oder gar An- 
sammlungen, die den Keimzeatren fthnlieh sind, znsammenzaliegen scheinen Man 
findet sie immer nnr zerstreut, hier und da zwischen den Lymphozyten. 

Ein. besonderes Charakteristiknm der Keimaentrumszellen der Lymphfotlikel 
ist, dass sie in zahlreicher Menge KernteUungsfignren zeigen. In ähnlicher Weise 
konnte ich anch bei den hier »ehr vereinzelt li^^geaden Lymphoblasten nicht so 
selten Mitosen feststellen. Aber ausser diesen Elementen weisen auch die ly.mpho- 
zytären Plasmazelleu in überrascheader An/.ahl Karyokinesc auf. 
Wahrend sonst bei diesen Zellen Kernteilungafiguren zu den grossen Seltenheiten 
gehören, habe ich bei der vorliegenden Beobachtung beispielsweise in einem 
Immersionsgeaichtsfelde vier Mitosen angetroffen. I)ase der Vorgang der indirekten 
Teilung sich tatsächlich in den riasmazellen abspielt, geht daraas bervar, dass 
ich derartige Befunde nur dort erhoben habe, wo allein Plasmazellen vorkommen, 
und dasa das Protoplasma der sich teilenden Zellen völlig die gleichen, fllrbe- 
rischeu Eigenschaften besitzt, wie das der ruhenden Plasmazellen. Meiiitt Beob- 
achtungen über die Teilungsfthigkeit der Plasmazellen entsprechen vollkommen 
denen Verattis (13), der ausser beim Menschen vor allem bei der impftubei< 
knlos(^ der Meerschweinchen Karyokinesen dieser Zellen beschreibt. 

Wie ich schon oben erw&hnt habe, ist mit den soeben genannten Zellen das 
Gewebe der Tubenfalten bis an das Epithel hinan gleichsam überschwemmt .Hier 
und dort ündet man zwischen diesen Elementen auch einzeln liegende Mastzell^n. 
Einige von diesen besitzen einen typischen Hadkem wie die Plasmazellen. Es 
handelt sich also um Rrompechersche Mastplasmazellen. Je mehr malt 
hl die Nahe des die Falten bekleidenden Epitheles kommt, desto reichlicher 
erscheinen zwischen den Plasmazellen polymorphkernige Leukozyten. In 
diesen Partien sind auch die Gofftsskapillaren mit diesen Blutelementen wie voll- 
gepfropft. Hin und wieder erkennt man einen aus dem Gefässe emigrierf>nden 
Leukozyten. 

In entsprechend zahlreicher Menge zeigen sich diese Zellen auf der Wande- 
rung durch das Epithel Betonen möchte ich, dass nirgends in dem Tnbenepithele 
ein Defekt vorhanden ist Es überzieht aUerw&rts lückenlos die Falten und weist 
vielfach Kemteilungsüguren auf. An manchen Stellen ist das Epithel dicht durch- 
setzt von den Blutzellen, an andei-em Orte sieht man wieder mehr einzelne Leuko- 
zyten sich zwiBChen den Epithelzelleiu hindurchzwängen. 

Ausser diesen Eiterkörperchen fallen jedoch noch andere Zellen in die Augen, 
die in gleicher Welse auf der Wanderung durch das Epithel begriiTen sind. Das 
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sind in geringer Anzalil Lymphozyten, ferner recht häufig Plasmazellcn 
und gamicht so selten Lymphoblasten. Sie stecken genau so zwischen den 
Epifchclzellen wie die Leukozyten und winden sich wie diese in gleicher Weise 
durch das Epithel hindurch. Öfters bemerkt man die Plasmazellen oder auch die 
Lymphozyteii zu zwei und drei im Epithele in kleinen Hohlräumen zusammen- 
üegen, die nach oben und seitwärts von den ZyUnderzellen der Schleimhaut, nach 
unten zu von der Basalmembran des Epitheles abgegrenzt werden. Die Lympho- 
blasten befinden sich meist einzeln im EpitheL 

An den Gefriermikrotomschnitten kannte ich ferner feststellen, dass in nicht 
geringer Zahl auch Mastzellen im Epithel vorhanden waren. In den Paraffin- 
Kchaitten habe ich diesen Befund nicht wieder bestätigen können, wahrscheinlich 
deshalb nicht, weil durch das Auswässern der Gewebsblöcke die basophilen Granula 
gelöst worden sind. 

Diesem so von den verschiedensten Zellen durchsetzten Tubenepithele liegen 
sehr zellreiche Massen auf, die die Räume zwischen den Tubenfalten völlig ans- 
tttUen. Sie bestehen in der Hauptmenge aus polymorphkernigen Leukozyten, 
die bei der Azur II-Eosin-Färbung aufs schönste neutrophile Granulationen et- 
kennen lassen. Es ist also gewöhnlicher Eiter. Aber zwischen diesen Zellen 
' treten andere zellige Elemente hervor: vor allem Plasmazellen, dann Lymphe- 
blasten und Lymphozyten. Die Plasmazellen, unter denen ich auch zwei- 
kernige im Eiter beobachtet habe, sind vielfach noch sehr gut erhalten (Abb. 2). 
Ihr Radkern, ihr heller Hof und das stark basophile Protoplasma ist anf das 
deutlichste zu erkennen. Manche von ihnen sind allerdings schon derart ver- 
ändert, dass nur die Struktur des Kernes oder die Farbe des Protoplasmas sie als 
i'iasmazellen ansprechen lässt. Die Lymphoblasten sind besonders an ihrem Kern 
kedftUch (Abbildung 2), der völlig dem der im Bindegewebe der Falten liegenden 
^liech bt. Ihr Protoplasma ist vielfach mehr oder minder geschädigt, oft sieht 
es gleichsam wie angenagt aus. Die kleinen Lymphozyten endlich lassen gewöhnlich 
ein Protoplasma garnicht mehr zutage treten. 

Wir haben hier bei diesem gonorrhoischen Katarrh der Taben- 
sehleimhaut also einen gemischtzelUgen Eiter, der ausser den eigentlichen 
Eiterkörperchen, den neutrophilen Leukozyten, auch PJasmazellen, Lympho- 
blasten und Lymphozyten enthält. 

Die vorliegenden Untersuchungen bestätigen in erster Linie wieder die An- 
sicht, dass sich die Plasmazellen vorzugsweise aus den um Kapiliarea and kleme 
Venen herum befindlichen Lymphozyt^ entwickeln. Zum Beweise dafür habe ich, 
wie schon erwähnt worden ist, alle nur denkbaren Zwischenstafen zwischen diesen 
beiden Zellen konstatieren können. . Wenn nun auch die Mehrzahl der Plasma- 
zellen wohl als direkte Fortentwicklungsstufen der Lymphozyten aufzu- 
fassen sein mag, so zeigt doch meine Beobachtung, dass die Vermehrung dieser 
Zöllen in nicht geringem Grade auch durch selbständige Teilung 
erfolgen kann. 
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Von Wicbtiffkeit scheiAt mir der Befand der zwischen den Lympliozjten 
liegenden Lymphoblasten zn Bein. Verbreitet ist ja die Ansicht, dass diese 
Elemente nur allein spezifische Bestandteile der Eeimzonen des lymphatischen 
Gewebes seien. Meine üntersnchnngen lehren, dass sie auch ausserhalb des 
eigentlichen lymphatischen Apparates vorkommen können. Ich habe, als 
ich diesen Befhnd bei der gonorrhoischen Salpingitis gemacht, auf diese Frage hin 
zählreiche Präparate von hypertrophischen Tonsillen studiert Auch hier habe 
ich die Tatsache feststellen können, dass ausserhalb der LymphfoUikel und über- 
haupt ausserhalb des lymphatischen Parenchyms sich im Bindegewebe neben Lympho* 
zyten oft in reichlicher Menge Lymphoblasten finden. Es zeigt sich also, dass 
auch aus den im Bindegewebe sessilen Lymphozyten sich Lympho- 
blasten herausbilden können, und dass diese Zellen auch hier, wie 
die Mitosen in ihnen beweisen, die Produktion neuer Lymphozyten 
besorgen. 

Schliesslich legen mdne Beobachtungen dar, dass im gonorrhoischen Eiter 
in nicht geringem Prozentsatz lymphozyt&re Zellen sich vorfinden. Auf diese Tat- 
sache haben zuerst Pappenheim (5), dann Deganello (1), Lenchs (3), Pos- 
ner (6), Joseph und Polano (2) und weiter Neuberger (4) hingewiesen, die 
ihre Untersuchungen an Abstrichprftparaten angestellt haben. 

Diese lymphozytftren Elemente des gonorrhoischen Eiters setzen sich, wie 
das meine Ausführungen zeigen, zusammen ans Plasmazellen, Lymphozyten und 
Lymphoblasten. Durch die vorstehenden Untersuchungen glaube ich den Beweis 
erbracht zu haben, dass auch die Lymphoblasten wanderungsfähig sind. Dass 
sUe diese Zellen, die Plasmazellen, die Lymphoblasten und die Lymphozyten, bei 
der vorliegenden Beobachtung aus dem Bindegewebe der Tubenfalten ausgewandert 
sind, das erhellt wohl zur Genüge aus meinen Auseinandersetzungen and braucht 
daher nicht besonders diskutiert zu werden. 
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ErkMrung der Tafel-Abblldangeii. 

Abbildung 1. AuHschnitt aus einem übt^rsichtsbilde von eineni Querschnitte der 
Tube. l«%rbung mit Mi^tiiylgTfüi-Pyroain. 

Im Bindegewebe der Tubenfalten enorme Mengen von Plasmazellen. Zwiscbeu den 
T«beii&jten Eitermasseu, in denen sich ausser den Jjeukozyten sahireiche Zellen mit rot- 
)<;efttrbt»n Plasma (Plasmassellen. Lymphoblasten) befinden. Die Lymphozyten sind bei dieser 
Veigrösserung nicht zu erkennen. 

Abbildung 2. Plasmazellen uud Lyn^phoblasten im gonorrhoischen Eiter. Färbung 
mit Methylgrün-Pyronin. 
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Einig« Worte Aber Gro88l9inph6sgteii« Myeloblasten 

und Lgmpholeukossten in HaMnüptmag nn die vorstehende 

Aittellnng Schrlddes. 

von 

Ä. Pappenheim. 



Die acbönen Abbildangen dfs& Kollegen Sohridde belehren ans in dankens- 
werter Weise über dae morphologische Verhalten seiner L^^mpfaoblasteiu Aus 
ihnen scheint nun klar hervorzugehen, da^s er unter Lymphoblasten allerdings 
grosse lymphoid^ (angekörnte basophile) einkernige Zellen versteht, die jedoch 
keineswegs isomorph sind mit den OefoUden^ die ich als Grosslymphoayteu im 
Ehriichschen Sinne beaselchiio» nnd die sich omalnm consensu mindestens hochgradig 
ähnlich, wei^i nicht morphologisch gleich verhalten Jenen myelo-lympboblastischen 
Gebilden, die man besonders leicht und beqtTem im jagendiichen Knochenmark etwa 
von Kaninchen oder Beuteltieren studieren kann und die Naegeli und K. JSiegler 
als Myeloblasten bezeichnen. Allerdings bestreitet ja Schridde, dass Lympho- 
blasten und Myeloblasten gleich sind, und sein^ Abbildungen belegen in der Tat 
seine Behauptung und persönliche Anschauung, indessen stützen sie trotzdem nicht 
jene andere duaHstisohe Behauptung, um die sich zur 2ieit die hauptsächlichste 
Meiniingsdifferenz dreht, und welche sich mit zwei einander morphologisch äusserst 
gleichen, einkernigen, schmalleibigen, stark basophilen ZellftHrmen befasst, 
von denen die eine Partei bc»haoptet, da^s sie artlich und ihrer Bedeutung nach 
verschieden sind, während die anderen sie fär identisch und gleichartig erklärt. 
Auf beide Zellformeu treffen nämlich die Beschreibungen und Deünitionen zu, die 
Ehrlich für Lymphozyten, speziell die grossen Formen derselben gegeben hat; 
wesentliche morphologische Unterschiede konnten bisher nicht beigebracht werden, 
und es ist tVa^Uchf ob in den ganz schmaiieibigen grossen Formen des Lymph- 
drüsengewebes Schridde« Granula wirklieh nsch^uweisen sind, welche angeblich 
nur den entsprechenden Myeloidgew^bszellen fehlen sollen. Jedenfalls handelt es 
sieh bei diesem Streit um ausser lieh mindestens leicht zu verwechselnde Formen, 
von denen die Anhänger des dualistUchen Prinzips behaupten, dass die im 
LymphadeB<^dgewebe vorkommende Form die phylogenetische Vorstufe nur der 
Lymphozyten, die im Myaloidgewebe auftretende Form dagegen die «utogenetisch 
onreifsten Myelozyten sind, während die Monophyletiker betreffs der physiologischen 
Zellentwickelung zwar derselben Ansicht si|id, aber annehmen, dass es sich 
dabei um dieselben Zellen in versdiiedeiieu biologischen Funktionszuständen handelt, 
Nicht das fertige Gewebe präge die verschiedene Zellart, ^sondern die Zelle unter 
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verschiedenen Lebenftreizen prodaziere verschiedene charakterlstitche Gewebe und 
Parenchymzellen. 

Denn ich mnss immer und immer wieder darauf hinweisen, dass unser Alt- | 
melster nnd Grossmeister Ehrlich ausdrücklich und klar in dem Buch der hftmato- 
logischen Bücher, Anämie I, S. 46 u. 47 uns grosse Lymphozyten abgebildeti S. 48 
daselbst Trojes lympfaoide Markzelleu für grosse Lymphossyten erklärt hat, wäli- 
rend sein Schüler Pineas anter Ehrlichs Direktive in der Bearbeitnng der licn- 
kämie desselben Werkes (Anäm. III, S. 19) die bei akuter Leukämie auftretenden 
und von Ehrlich (An. I, S. 48) hier ausdrücklich als grosse Lymphozyten erklärten 
Zellen, für teilungsreife Eeimzentrumszellen, Lymphogonien, also Lymphoblasten 
erklärt Noch hat Ehrlieh bisher diese seine Ansicht nicht zu widerrufen für 
n9tig befunden; im Gegenteil, hat erst neuerdings noch, ebenfalls unter seineu 
Auspizien, Helly die betreffenden schmalleibigen lymphoiden Knochenmarkszelleu 
als nicht zum spezifischen Hyeloidgewebe gehörig erklärt und sie als die Lympho- 
blasten des paramyeloiden medullären Lymphomgewebes gedeutet. 

Dass diese Zellen auch zum spezifischen Myeloidgewebe gehören, darüber 
kann aber gar kein Zweifel bestehen; es fragt sich nur, ob es dieselben oder 
ihnen ähnliche, oder überhaupt ganz andere Zellen sind, welche als lymphoblastische 
Vorstufen der Lymphozyten in den lymphadenoideu Keimzentren fungieren. 

Diese neuen hier von Schridde als Lymphoblasten abgebildeten Zellen 
weichen allerdings von den sattsam bekannten lymphadenoideu Grossen Lympho- 
zyten, die u. a. Naegeli auf Tafel III unten seines Lehrbuches, Meyer-Rieder 
auf Tafel VIII ihres Atlasses abbilden, erheblich ab, und iusofern muss ich aller- 
diogs zugeben, wenn man jetzt die von Schridde hier abgebildeten Zellen, ab- 
weichend von unseren früheren Vorstellungen, als Lymphoblasten annimmt, dass 
dann diese Lymphoblasten (Schridde) von den Myeloblasten ([Naegeli, Zieglerj 
^= Grosslymphozyten [Pappenheim]) ziemlich verschiedene Gebilde sind (siehe 
Naegeli, Lehrbuch, Tafel IV, Fig. 2 und 4), und dass sie, da diese ja den 
Lymphoblasten von Ehrlich, Pinkus und Helly äusserst ähnlich sind, somit 
gleichzeitig auch von jenen schmalleibigen rundkemigen Zellen differieren, unter 
deren Formen wir bisher gewöhnt waren, Lymphoblasten uns vorzustellen. 

Soli ich ganz unbefangen jene jetzt von Schridde angeführten Zellen identi- 
fizieren und nach ihrer Natur bestimmen, so würde ich sie garnicht für L3rmpho- 
blasten i. e. lymphoblastische lymphadenoide Grosslymphozyten deuten, sondern sie 
einfach als grosse mononukleäre lymphoide Leukozyten (Makrophagen fMetschni- j 
koffj, Splenozyten [Türkj) auffassen, bzw. ihnen den Habitus dieser Sollen zu- 
schreiben, erklären, dass sie den Typ dieser Zelle führen, den in der Tat schon 
Ehrlich als einen von den Grosslymphozyten (mithin dadtirch auch von den den 
Lymphoblasten ähnlichen schmalleibigen Myeloblasten) durchaus verschiedenen erklärt 
hat. In der Auffassung dass hier den lymphoiden Leukozyten konforme Zellen 
vorliegen, werde ich noch mehr bestärkt dadurch, dass ich selbst gerade das Vor- j 
komiinen dieser Zellen im gonorrhoischen Eiter neben lymphozytären Elementen i 

i 
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ausdrücklich beBchrieben habe, während Schridde jetzt za ihren, der neuen 
Lymphoblasten Gunsten, der Lynipholeukozyten Vorkommen im gonorrhoischen 
Eiter gamicht erwähnt. 

Die hier yon Schridde beschriebenen Zellen teilen die meisten Kriterien 
and Eigenschaften der lymphoiden Leukozyten; sie sind lymphoid basophil, breit- 
leibigi einkernig, buchtkemig, und weisen eine erheblichere Grösse auf, als die 
gewöhnlichen kleinen Lymphozyten. 

Ausserdem gilt für die lymphoiden Leukozyten auch sonst im übrigen all 
das, wa8 Schridde hier für seine Lymphoblasten in Anspruch nimmt; so besonders 
ihr Vorkommen auch ausserhalb des eigentlichen Lymphadenoidgewebes; bilden sie 
doch im periyaskalären Adventitialgewebe die leukozytoiden Wanderzellen Mar- 
chands; gerade ich selbst habe neuerdings wiedeiiiolt auf das fast ubiquitäre 
Vorkommen dieser endothelioiden Gebilde aufmerksam gemacht, die ebenso wie die 
multivalenten Grosslymphozyten, aus denen sie ja wohl entstehen, in allen drei Re* 
tikulärgewebsformationen sich voründen und bilden,^) und speziell in der Mik- 
pnlpa die Hauptmasse der dortigen spezifischen Splenozyten bilden. Im Lympli- 
adenoidgewebe allerdings finden sieh nach meinen Feststellungen diese von mir 
daselbst bescliriebenen endothelioiden Elemente nur in den Keimherden, was nach 
mir auch Selmar Aschheim-), sowie Rosin und Bibergeil^) bestätigt haben. 

Wenn wir aber nach Ehrlich-Pinkus in den sogen, grossen Lymphozyten, 
den grossen rundkemigen sclimalleibigen lymphoiden stark basophilen Zellformen 
der akuten Leukämien, namentlich der lymphadenoiden Formen derselben die 
Lymphogonien oder Lymphoblasten zu sehen haben, so sind die oben erwähnten 
endothelioiden lyrapholeokozytären Zellformen in den Eeimzentren von den eigent- 
lichen germinativen teüungsreifen lyinphoblastischen schmalleibigen Grosslympho- 
zyten, aus denen sie sich allerdings wohl bilden, nach den von Ehrlieh zwischen 
Lymphozyten und Lympholeukozyten aufjgerichteten , wenigstens graduellen Unter- 
schieden morphologisch durchaus zu trennen. 

Somit bin ich der Ansicht, dass Schriddes Lymphoblasten zum grössten 
Teil nur eine Form der endothelioiden Lympholeukozyten sind,^) deren graduelle 
morphologische Differenz von den schmalleibigen bei akuter Leukämie auftretenden 
und Kur Diskussion stehenden Grosslymphozyten nicht zu bestreiten ist, obwohl sie 
artlich sehr nahe stehen. 

Ich selbst habe gegenüber den von Ehrlich aufgestellten scharfen Unter- 
scheidungen darauf hingewiesen, dass Unterschiede zwischen Lympholeukozyten und 



1) cf. Zeitschr. f. klin. Med. XLVII, S. 217, 220, 222—225, 260, 261. 

«) Arch. f. m. A. Bd. LXX, S. 270/71. 

3) Virch. Archiv 178 (Makroljiuphozyten). 

^) Zy denen als Altersfonnen und Endglied der zytogenc tischen AlterseutwicklunjC»; 
innerhalb der Art die buehtkernigeu sogen, li'bergangszellen gehören, wie ich schon vor 
Türk stets urgiert habe. loc. cit. S. 217 und 220, ferner Virch. Arch. 159 und im L Teil 
meines Atlasses. Doch wird mit Unrecht zumeist allein Türk, der diese neue Feststelluno; 
von ioiv in sein Buch übernommen hat, als Urheber dieser wichtigsten von Ehrlich ab- 
weichenden Anschauung genannt. 
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grroBaen lymphoblastischen Lymphazytea aUerdi&g^g vorbanden sind (schwaclie Baso- 
pldlle, Brdtleibigkeity Bnchtkernigkeit, hftnfiges Fehlen der Nokleolen), dass indes 
diese ünterachlede iü m(Hi>hologiBcher Hinsicht keine eigentlich essentiellen sind. 
Zwar folgen beide Zellformen, Orossljmphezyten and Lympholeakozjten, verschie- 
denen ehemotakdscfaen Beizen, indes teilen diese Ijmphoiden Zellformen miteinander 
als hauptsächlichstes Artmerkmai den lymphoiden Piasmaznstand, bzw. in negativer 
tfinsicbt das Fehlen spezifischer Plasmaprodakte; beide produzieren aznrophile 
iiranmla, and beide kommen histologisch, wo sie vorkommen, stets miteinander 
vori auch in den lymphadenoiden Keimzentren, so dass die Breitleibigkeit und 
Bnehtkeniigkeit nar als weiterer Entwicklnngszostand derselben Zellart erscheinen 
kSante. 

Diese AnfiTassang hat auch Helly anerkannt, der deshalb sogar soweit geht, 
die lymphoiden Leukozyten als ieukozytoide Lympbozyten zu bezeichnen.^) 

Aus diesen gixttsen lymphozytoiden Gebilden entstehen vermutlich die 
lymphoblastiacheii grossen Plasmazellen (Plasmamatterzellen) in den Keimzentren 
.hypertrophischer Tonsillen und sind daselbst identisch mit Hodaras Pseudo- 
Plasmaaelien und Rosin -Bibergeils Hakrolymphozyteji. 

In der Tat ist es wahrscheinHch, dass diese gut ausgebildeten breitleibigen 
Zeilen Schriddesche Granula aufweisen, ebenso ¥rie die phylogenetisch weiter 
differenzierten kleinen Lymphozyten; andererseits ist es fraglich, ob die schmal- 
ieibigen Lymphoidasellen der lymphadenoiden Keimzentren nicht ebenso frei davon 
sind, wie die entsprechenden myeloiden Bildungen. 

Da weiter aber die hohe morphologische Ähnlichkeit, wenn nicht Artgleich- 
heit dieser schmalleibigen (lymphoblastischen) Qrosslymphozyten und myeloiden 
sclimalleibigen myeloblastisohen lymphoiden Myelozyten gerade auf Grund der Beob- 
achtungen über akute Leuk&mie xurzeit noch festgehalten wird, so sind also audi 
die Lympholeukozyten von den myeloblastisdken Groaslymphozyten morphologiseh 
verschieden, und da Schridde als Lymphoblasten nicht schmalleil^ lymphozytolde 
Formen, sondern breitleibige buchtkemige lympholeukozyt&re Formen bezeichnet, so 
sind allerdings die Schriddeschen Lymphobhisten verschieden von den makro- 
lymphozytiformen Myeloblasten. Diese Behauptung war ja die Grundlage des vod 
Schridde proklamierten Dualismus, und diese springenden Ifnterschiede zwischen 
den beiden Zellaiien sind ja auch garaicht zu veikennen. 

Leider ist die Frage dadurch doch nidit geklSrt, denn Schriddes Lympho- 
blasten sind eben nicht identiscli mit den sonst allgemein zur Diskussion stehenden 
Iv^phoblastischen schmalleibigen Groaslympbozyten, die Naegeli nur durch die 
Zahl der Nulüeolen von myeloiden Grosslymphosyten zu trennen vermag und die 
Türk und Wolff als I«ymphoidzellen bezeichnen. 

^) Ich bexeichn« diese gix>s8eu Zellen, da doch gewisse Differenzen bestehen, au» 
Urft'aden, die ich im II. Teil iiieines Atlasses näher ausführe, lieber als lym]dioide Leuko- 
«yteii oder Lympholeuko9iyt4;ii (im Gegensatz zn gianoliertAm Myelolenkozyten); als leuko- 
xytoide l^ymphoiyton (Leukoljm]^oxyt4)n) dagegen bcaeiehoe ich echte wirkliehe kleine aber 
mehr breitleibisre und buehtkernige Lymphosytcn. 
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Andererseits treten aber nach meinen Feststellungen im gonorrböischen (nnd 
sonstigen Eiter) neben den Lympholenkozyten anch typische (im betr. Blute nicht 
vorhandene) schmalleibige, den myeloiden Myeloblasten völlig isomorphe Gross- 
lymphozyten anf; speziell Deganello bildet (Virch. Arch. 172) ein sehr scbönei^ 
Riesenexemplar ans dem Eiter ab, das doch unmöglich durch Emigration aus 
dem Blut, wo diese Zellformen gewöhnlich fehlen, in den Eiter gelangt sein kann; 
auch eine Entstehung aus kleinen Lymphozyten im Sinne eines progressiven 
Heranwachsens aus kleinen Lymphozyten (Fränkel, Uskoff, E. Ziegler, Maxi- 
mow) oder einer degenerativen Quellung (ßotkin, Virch. Arch« 141, 145) ist 
nicht recht wahrscheinlich, sodass ich nach wie vor zur Erklärung dieser grossen 
lymphozytären Gebilde in dei* Entzündungsproduktion einer lokalen (bistiogenen) 
peri- nnd extravaskuläi*en ^) Entstehung aus Gefässwandzellen das Woi-t reden 
muss.^) Nach meinem Dafürhalten bilden sich Grosslymphozyten ubiquitär (ebenso 
wie die aus ihnen entstehenden Lympholenkozyten), wo immer irgend welches (auch 
myeloides) leukoblastisches Gewebe entsteht, also auch in Gefässwänden' entzündlich 
gereizter Bezirke, und zwar sind es dieselben Grosslymphozyten, die im Lymphade^ 
noidgewebe wie im Myeloidgewebe sich bilden, zumal das Lymphadenoidgewebe sich 
aus einem «mbryonälen Myeloidgewebe und de^^sen Grosslymphozyten heraus diffe- 
renziert, und dann ebenso wie die embryonale Milz sogar Megakaryozyten bilden kann. 

Bis jetzt sind im Perithelgewebe wohl nur lymphadenoide Lymphome (Ribbert- 
Arnold), keine eigentlich gemischtzelligen Myeloidgewebshäufchen (Myelome) nach- 
gewiesen; sind doch die Marchand-Saxerschen primären Wanderzellen als Mutter- 
zellen des perivaskulären Granuloms wohl sicherlich als multipotente lympho-myelo- 
blastische Stammzellen aufzufassen; pi-odnzieren sie doch ausser Megakaryozyten 
and lymphoiden Leukozyten (leukozytoide Makrophagen Marchands) auch Erythro- 
blasten und sicherlich auch Lymphozyten.^) 

Ob man aber die schmalleibigen Grosslymphozyten im Eiter als echte lym- 
phoide Lymphoblasten oder als ihre morphologisch ähnliche Myeloblasten auffasst, 
— jedenfalls sind sie meines Erachtens von derselben histiogenen Abkunft wie die 
leukozytoiden Wanderzellen und die lienalen (Malpighischen) und sonstigen 
Ribbertschen Lymphome, welch letztere doch wohl auch von diesen Grosslympho- 
zyten als Mutterzellen sich ableiten. 



^) Eine bolche Lymphom- und Plasmozytombildung findet nicht uur um Veoon. sou- 
dern auch tun Artehen statt {YgL Milzfollikel). 

*) Die mitotische lokale Vermehrung der Plasmazelien in loco war bchon von 
Pappenheim und Q. Schwarz festgestellt und studiert worden, rappenheini machte 
auf den Schwund des basophilen Granoplasmas wählend der Mitoae aufmerksam. Im vor- 
liegenden Fall Sehr idd es scheint es sich um besonders reichliche Mito^eubildung gehandelt 
/iU haben, d. h. einen sehr langsam ablaufenden mitotischen Prozess; ich bin nämlich der 
Meinung, dass die Plasmozytome meist durch lokale mitotische oder amitotische Zdlvor- 
inehrung sich vcrgrössern, die Mitosen aber bei dem raschen Ablauf der Kernteilungen meist 
uicht von den Fixationsmitteln erfasst werden, es sei denn, dasö Osimiumgemische verwandt 
werden. 

^) Falls man diese letzten nicht wieder als Mikromyeloblasten und ihre gan7.e De- 
szendenz als blosses Myeloidgewebe anspricht. 
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Za trennen sind diese Grosslympho^yten morphologisch einigermassen deutlich 
eben bloss von grossen lymphöiden LeukoEyteo, selbst schmalleibigen Formen der- 
selben, femer von grösseren Mikrolymphozyten (die allerdings Schleip fftlschlicli 
als grosse Lymphozjrten^) beKeicbnet). Dagegen sind diese in den perivaskulären 
Lymphomen entstehenden Grosslymphozyten als stark basophile schmalleibi^ 
Gebilde völlig isomorph den myeloiden Grosslymphozyten, den Myeloblasten von 
Schridde nnd Naegeli. 



Nach meinen Feststellungen ist jedes leukoblastische Gewebe, auch das splenoidc 
und lymphadenoide« ursprünglich embryonaliter gemischtzellig, myeloid; es ist ein reichlich 
Grosslymphozyten führendes makrolymphoides grosslymphozytäres MyelobkstengewebBf in 
dem anfangs die lymphöiden Myeloblasten prävalieren, in dem aber auch KieaemscUcn, 
Lympholeukozyteu, kleine Lymphozyten, Erythroblasten und granulierte Myelo-Leukozyten 
gebildet werden. Später, bei der definitiven x^usbildung dieses embryonalen zytogenea 
Gewebes zu reifem Myeloidgewebe tritt die Zahl der makrolymphoiden Keimzellen staiic 
hinter der der Myeloleukozyten zurück. 

Bei der Wandlung aber in fertiges Lymphadenoidgewebe werden die multipotcntea 
Myeloblasten des embryonalen myeloid zutsammengesetzten Drtiscngewebes direkt zu in- 
seitig differenzierten lymphoblastischeit, üben nur noch Lymphozyten produzierenden Gio&s- 
lymphozyten; sie steilen ihre Erythro Myeloplastik ein, ohne dass eine substitutive Ver- 
drängung durch ein heterogenes Lymphadenoidgewebe statthat, und liegen nur noch der 
multiplen Proliferation ob; die Myeloblasten differenzieren sich selbst funktionell dorcli 
Übergang iu eine phylogenetisch jüngere Generation zu Lymphoblasten, werden dabei viel- 
leicht auch etwas kleiner, bewahren aber ihren morphologischen Habitus und üiren gros^- 
lymphozytären Charakter. 

Li der Milz findet im wesentlichen eine blosse Reduktion des gemiächtzeUigen embryo- 
nalen Myeloidgcwebes zu lympholeukozytärem Gewebe statt, während hier die periarterieUen 
GefässwandziBllea im Granulationszustand von neuem Saxer-Marchandsche makroiympho- 
zytoide Zellen produzieren, die sogleich abgekürzt lymphoblastisch fungieren und so ein 
Lymphomgcwebe produzieren, ohne gleichzeitig erst Erythroblasten und Myelozyten 
zu bilden. 

Es sind also die OrosHlymphozyten nach meiner Ansicht unipersoneli Lymphobla^teu 
und Myeloblasten, und ich vermag nicht unter diesen morphologisch identisi-hen Gebildes 
zweierlei besondere Lymphoblasten und Myeloblasten zu unterscheiden. Ich kann z. Zt. einer 
isolierten derartigen Zelle noch nicht ansehen, ob sie aus Myeloidgewebe t)der Keimacntnims- 
gewebe stammt, ob sie auch myoloblastisch oder nur lymphoblastisch vcrafilagt ist, und so 
hiiiga Ehrlich für diese Lymphoidzellen die Bezeichnung Grosslymphozyt^n nicht zurück- 
zieht, nenne ich sie na»^h Anämie 1 S. 48 eben aucli Grosslyniphozyten (was aber nur den 
morphologischen Habitus ausdrückt, nicht aber auf Herkunft aus nur lymphozytenbildendeni 
Gewebe zurück deuten soll); denn da die myeloiden Grosslymphozyten, Lymphoblasten, 
Lympholcukoldasten und Myeloleukoblasten, die lymphadenoiden Grosslymphozyten aber nur 
Lymplioblasten (und Lympholeukoblatitxin) sind, so dürfte immer noch die lymphofolastische 
Punktiou bei all diesen fih^menten überwiegen. Die verschiedenen Retikulärgewebsparenchyme 
sind nicht prinzipiell different, sondern zeigen nur graduelle Differenzen, sind nur Moclifika- 
tionen Eines einzigen lymphöiden Gewebes, welches bei niederen Tieren noch einheitlicli, 
zwar ^cmischtzeliig, aber doch überwien^end lymphozytäi ist. Auch das normale poetembijo- 
nale Myeloidgewebe funktioniert noch etwas" lymphozytoplastisch, produziert noch kleine 
LymphozytCB. Auch bei Leukämie ist der leukämische Prozess nicht streng nach präfor- 
mierten Geweben geschieden, sondern, wie die leukämischen Metaplasien zeigen, parti- 
zipiert der gesamte hämatopoetische Apparat in dieser konstitutionellen Krankheit des 
hämatopoetischen Gewebes, wenn auch aktiv metaplastisch nur der zur jeweiligen Meta- 
plasie fähige und disponierte Anteil reagieren kann. 



^) Ebenso wie er grosse, lediglich breitleibige wenn auch dabei klcinkernige Normo- 
blasten als Megaloblasten zu bezeichnen lehrt 
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Dasd aber morpholo^i^isch f2:leichjirtige Elemente denselben Namen führen müssen, 
Imt ^dJe Geschif:hte gerade uusrer WisBenscliaft auf das allerdeutlichste bewiesen, als 
man es aufgab, für histiogene lyraphozytäre Elemente eine besondere Bezeichnung zu 
suchen, und diese Ijniphozytiformen histiogenen WanderzcUen als echte Lymphozyten an- 
erkannte. 

Dass die lymphoblastischen GrosslymphoKyten den niyeloblastischen gleichen, zeigen 
an Blutdeckglaspräparaten die Grossen Lymphozyten besonders bei akuter lymphadcnoider 
Leukämie, welche völlig den bei myeloider Leukämie gleichen. Wollte man dieses er- 
.schüttem, so müsste man nachweisen, dass die grossen Lymphozyten lymphadcnoider Leukämien 
nicht die Mutterzellen der daselbst vermehrt kreisenden kleinen Lymphozyten sind, sondern 
eben Myeloblasten, dass also entweder nur myelogene Myeloblasthämie oder aber eine ge- 
mischte Leukämie voriiegt, gemäss der Anschauung, dass bei Leukämie nicht nur ein 
leukoblastisches iülewebe ergräPen ist, sondern der gesamte hämatopoetische Apparat pro- 
liferiert. 

Oder man müsiste ua<'.hweison, dass auch die kleinen Lymphozyten bei akuter myeloider 
Leukämie nicht kleine Lymphozyten, sondern lymphozytoide kleine Myeloblasten sind. 

Demgegentilier muss. allerdings zugegeben werden, dass an Schnittpräparaten 
von gewissen Keimzentrumshyperplasien (Typhus,^) Lues, Mandelhypertrophie) die bei 
diesen Granulomen auftretenden Keimzentrumszellen Yon dem Typ des 
Grosslymphozyten des embryonalen Myeloidgewebes abweichen und mehr 
endotheUoiden lympholeukozytären Habitus haben. Doch ist es noch die Frage, ob die 
Keimgewebszelien in diesen Fällen auch die eigentlichen Lymphoblasten sind und ob nicht 
vielmehr eine ^dere heterologe Zellart hier im Zentrum der Follikel gewuchert ist. Wenn 
sie es sind, so muss die ganze Anschauung von Benda, Flemming, Ehrlich, Pincus, 
K. Ziegelei umgestossen und revidiert werden, welche die Keimzentrums* 
Zellen als Gebilde von der Form schmalleibiger grosser Lymphozyten 
beschreiben. Doch wäre es vielleicht möglich, dass je nach der ätiologischen Besonder- 
heit der einzelnen Prozesse bei der Keimzentrumshyperplasie bald nur die schmalleibigen 
Olosislymphoeyteii, bald die ans ihnen entstehenden Lympholeukozyten zur Vermehrung 
kommen, wie ja doch auch bei Granulation der Gefässwände und Neoplasien histiogenen 
Uetikulärgewebes neben Sax ersehen Wanderzellcn vom Typus myeloblastischer Gross- 
lymphozyten auch Marchandsche leukozytoide Wanderzellen vom Typ grosser Lympho* 
leukozyten als Mutterzellen kleiner Lymphozyten gebildet werden. Es ist daher nicht aus- 
geschlossen, dass beide, Grosslyn^hozy t und Lysipholeukozyt, lymphoblastisch funktionieren, 
d.h. Lymphozyten produzieren können. 

Bei akuter, wirklich hyperplastischer, nicht atypisch leukosarkomatöser lymphadc- 
noider Leuk&nie findet man jedenfalls grosse bläschenkernige schmalleibige Zellen im 
Oiüsengcwebe, die den Grosslympliosyten des Myeloidgewebes gleichen, doch kann man 
atich luer wieder erwidern, dass hier vielleicht ein Mckschlag in embryonales Myeloid- 
gewebe stattgehabt hat, bzw. in solchen Fällen akute myeloide myeloblastische Leukämie 
voriag. 



£s ist somit die hier von Schrid de gebotene Gelegenheit der Aussprache und Ver- 
ständigung als eine dankenswerte zu beg^sen, und es muss endlich einmal klar fest- 
gestellt werden, von welcher Form und Natur die Vorstufen und Mutterzellen der kleinen 
Lymphozyten sind. 

Die Beschreibung der Koiinxentren und der in Mitose befindlichen Keimzentrums- 
zellen rfthrt bekanntlich von Flemming her; ihren genauen morphologischen Habitus gibt 
•^r nicht an« Aber jeder von uns weiss, wie selten man in Follikeln und Lymphdrüsen 
Keimknötchen findet; meist ist es nur ein schmälster perivaskulärer Zellhof um das zentrale 
Gewiss ohne sichtliche Mitosen in den dortigen Zellen. Normalerweise findet man deutlich 
aosgesprodiene Keimherde eigentlich nie; sind sie deutlich au«^gesprochen, so besteht meist 
ein embryonaler oder pathologisciier Zustand (Typhus, Lues), und dann ^ind die betreffenden 
Kellen gewöhnlich von ausgesprochen endotheloidem, dL h. lympholeukozytoidem (breit- 
leibigen) nicht aber lymphozytärem (schmalleibigen) Typ. 

In den Fällen hauptsächlichster Lymphozytenvermehrung, d. h. bei chronischer lym- 
phadeooider Leukämie, findet sich nichts yon Eeimfollikeln. Man sagt, die Mutterzellen sind 
ia der Proliferation und Vielzeilbildung kleiner Tochterzellen aufgegangen; und letztere 
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vermehren sich selbst liomoplobtisch amitotificJi. Sehr viele akute gvoaslymphscUige Leukämien 
mit groeszelliger makralymphazytoider Metaplasie der Drüsen haben sieh jctsEt als akute 
Uyebleukämieiormen herausgestellt, und die dabei aultretenden makrolympho»ytoidcn 
schmalleibigen Zellformen werden von einer grossen Zahl namhafter Forseher als blosse 
Myeloblasten, d. h unreife Myelosyten, gar nicht als Lymphozytenbllder autgefiust. Bei 
^einem Fall nicherer akuter makrolymphozytärer lymphadenoider Leukämie hxiA iek mit 
Hirschfeld keine, geschweige denn vergrOsserte Keimknütchen. 

Sicher seheint trotz der Autorität von Ehrlich und trots Kelly, die 
dieses Icu^neu, fcbtsustehen, dass es lymphoide Vorstufen Ton Granulo- 
zyten gibt, und dass diese nicht nur feukosytoiden Habitus haben (den 
Ehrlich ja stets in seinen lympboiden mononukleären Leukozyten und Über- 
gangsformen zugab), sondern auch im schmalleibig lymphozytoidem Habitus 
vorkommen. Mit anderen Worten, es gibt lymphoide lymphozytenähniiche Zell- 
foruien nicht nur in der paramyeloiden unspezifischen Lymphadenoid- 
gewebsquote des Knochenmarks, sondern im spezifischen Myefoidgeweb« 
selbst; d.h. clic Exjstens der Mttller-Oornil-Trojesohen Zellen Ist doch als 
eine markzellige tlrots Ehrlich anzuerkennen; diese Formen sind nicht 
blosse unspezifische lymphomatöse Lymphoblasten, sondern sicher auch 
Myeloblasten. Oder: die Grosslymphozyten Ehrlichs sind jedenfalls Myelo- 
blasten, myeloblastische Myeloideellen, bzw. die lymphoiden Myeloblasten 
oder myeloblastischen Lymphoidzellen des Knochenmarks haben den Typus 
der sog. Grossen Lymphozyten. 

Es ist nur jetzt die zweite Frage, ob diese Formen wenigstens zugleich audi lym- 
phoblastisch funktionieren (wie auf Ehr lieh gestützt die Monophyktikcr annehmen) oder 
ob wenigstens ihnen isomorphe besondere Lymphogonien oder Lymphoblasten eiisticrt-a, 
wie ein Teil der Dualisten (Naegeli, Mosse) annimmt, indem er ebenfalls hierbei auf 
Angaben Ehrlichs basiert. Es ist zu untersuchen, welcher Gestalt die Mutterzellen der 
lymphadenoiden Lymphozyten sind, im speziellen ob sie die Form der myeloblastischcu 
Grosslymphozyten haben, oder eine besondere davon abweichen 'le Gkstalt. 

Denn Ehrlich erklärt die in Kede i^teheaden stark basophilen scbmalteiblgen lym- 
phoiden Gebilde auf jeden Fall für lymphadenoide Zellformcn, f^r grosso i^ympbozyten, fär 
Keimzentrumszellen. Aus solchen Zellen entstehen aber auf alle FUVe im Knochenmark 
Myelozyten. Das ist nicht zu erschüttern. Es ist also nur die Frage, ob die Myelo- 
blasten eine besondere Zellforui neben ihnen isomorphen Lymphoblasten sind (Naegeli, 
Mosse), oder ob 'sie ihnen gleichartige Zellen sind (Pappenheim, z. T, Ttkrk) oder — 
und dass ist jetzt die KardiuGdfrage, ob diese betr. Zellen am Ende Nur-Myeloblafiten sind 
<K. Ziegler) und die Lymphoblasten von ihnen (entgegen der Angabe Ehrlichs, der 
solche Zellen für Lympho/ytenmutterzellen erklärt), morphologisch völlig dÜferiercn, etwa 
wie die hier von Schridde reprodu7ierten(*e bilde. Es ist also zu antcrsnchen, ob die von 
Ehrlich-PinkuB behauptete lymphobhi>t»tische Natur dieser ZieUcn ebenso sicher ftindiert 
ist, wie ihre myeloblastisrhe Natur. Vielleicht ist die Behauptung, dass die bei akuter 
(lymphadenoider) Leukämie auftretenden grossen Lymphozyten die zytokigischen Vorstufen 
der dasel))St ebenfalls vermehrten kleinen Lymphozyten sind, bzw. dass sie die Elemente 
der hier ang:eblich vergrösserten Keimzentron sind, dass sie mitFIemmingsZclicu identisch 
sind, gar nicht erwiesen. Vielleicht sind die direkten Vorstufen der Lymphozyten fkberhaupt 
gamicht die Keimzentrumszellen; vielleicht gehen diese Vorstufen der Lymphozyten erst 
aus den perivaskulären histiogencn KclmzentrumszelJcn hervor; oder vielleicht sind Keim- 
zontrumszeUen und Lymphomzellen verschieden artlich und olme direkten genetischen 
Zusammenbang. Auch wäre es denkbar, dass die bei akuter, als lymphadcnoid erwiesener 
Lympholeukämie auftretenden Ehrlichschen Qrosslymphozyten nicht aus flcu erkrankten 
lymphadenoiden (Sweben (Koimzentren) stammen, sondern aus dem nach Fappenheini 
auch hier stets miterkrankten Myeloidgewebe, so dass in gewissem Sinne dann ^tets eine 
Mischform (Türk, Engel) vorläge. 

Die Grossen LymplMzyten der akuten lymphadenoiden Leukämie, die Nägeli Lehr- 
buch Taf. IV, Fig. 4 abbildet, sind ja etwas, wenn auch nicht wesentlich differont, von 
den Myeloblasten in Fig. 3 derselben Tafel; sie sind etwas leukozy^der. .Aber dieMyehh 
blasten in dieser Fig. 3 sind völlig gleich den grossen Lymphoiytea in Fig. 5. und denen 
auf Taf. m unten sub 1. 

Dass die grossen Lymphozytenformen bei akuter Leukämie die Vorstufen der da- 
selbst vermehrten kleinen Lyra]diozyten sein sollen, ist Ja naheliegend, aber noch keines- 
wegs exakt bewiesen. Viele derartige Leukämien sind äberhaupt myeloid gewesen, und 
wo selbst ihr lymphadenoider Charakter nachgewiesen ist, war es nicht ausgeschlossez, 
dass nicht eine Türksehe Mischform vorlag, und speziell die grossen Zellen aus dem 
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Mydoidgewebe Htammtcxi. Allerdings kann og nacli K. Ziogler keine MiKchfornicn geben, 
aber Zieglcrs Tbeorie steht sclbflt Boch auf schwachen FHssen. JedcniallB ist es s«hr 
auffallend, dass, obwohl grosse Lymphozyten, wenn auch gerade meist nickt piü7aienC 
MO doch nicht gar so spärlich auch bei chroniHchcr Lyniphozj^'nleukUmic vorhommrji, Mer 
doch Hypeiplaue des lyinphobiastischen Keinigewebes nicht walurzu nehmen ist. £s ki^ 
daher für manche nahe, in betreff der Beziehungen z\vi6chen grossen und kleinen Lympho- 
zyten bei lymphadenoider Leukämie auch an A. Frank eis und Botkins Annalune zu 
denken, dass nändich die grossen Zellformen im kreisenden Blut ans den kleinen dnrch 
<QueUung oder) Hypertrophie entstehen, um dann, teilungf;reii:, in KaryokincFe eiDzut.ri;t«n, 
dass es sich also nur um verschiedene Entwicklungs- und Funktionszustände innerhalb 
Einer Zellart, nicht um zwei phylogenetisch verschiedene ZeUarten handelt Auch die hier 
von Schridde yorgefUhrten leukozytoiden ZeUformen spielen bei LeukUmie gelejorentKch 
eiue Bolle. £inen Fall von Myeloblastenleukämie beschrieben Schnitze und Vi^spr^^my 
als aus breitrandigen Zellen bestehend; Sternberg Hess sie bei Formen seiner Ijeuko- 
sarkomatose (sarkomat5t^er Lenkozytenlcukämie) vermehrt sein, und ich beschrieb Fälle von 
Hplenoider Lymphozytenleukämie, wo besonders diese Lymphoicukozyten vermehrt 'waren. 



Nach den Feststellungen von Marchand und Saxer ist die primitiye Mescnchvm- 
wandseMe histiogener perivaskulärer Abkunft und hat den Habitus eines grossen Lympho- 
zyten^ bew. einer Troj eschen Markzelle. 

Sie produziert £rythroblast«n, .Myelozyten, granulierte Leukozyten, Lymphozyten 
(Mikromyeloblasten?) und auch Jeukozytoide Wanderzellen vom Typ grosuer lymphoidcr 
Leukosyien. Es ist a priori nicht ausgeschlossen, dass diese grossen lymphoidf^n T^euko- 
zyten blosse Weitcrentwicklungsformcn der schmalleibigeil Grosslyinphozyten und Myelo- 
blasten seien und dass sie denn auch erst in diesem Zustand lymphobmatiseh fiinktionnren 
und kL Lymphozyten produzieren. Das Vorkommen solcher Zeßen in den Keimzentren 
(Typhus) und Schriddos Peutung dieser Zellen als Lymphoblasten ergänzen ciimnder. 

Indessen begleiten diese breitrandigen und buchtkemigon Zellen doch /tir gewöhn- 
lich nicht die leukämistsh vermehrten kleinen Lymphozyten im ß)ut; vielmehr sind es 
besondere Fälle (Pappenheims Splenozytenleukämie), wo sie vermehrt im Blut auftreten'; 
sie folgen anderen chemotaktischen Gesetzen als die kleinen l^yrnj^ozyten, und eine nach 
hnks verschobene Lymphozytose fuhrt nicht zur Lympholeukozytose. 

Ausserdem produzieren die Splcnozyten der Milzpulpa nie kleine Lymphozyten; die 
Milzlymiihome sind als periarterielle Abkömmlinge viehnehr histiugonetifrch von den Lympho- 
ieukozyten der Milzpulpa völlig unabhängig. 

Also Bciieint mir anch diese Annahme von Schridde, dass die in Rede stehenden 
Zellen Lymphoblästen sden, die sich nur auf ihre granuläre Gniudstniktur, das Vorhanden- 
sein und den Besitz Altmann scher Körnchen stützt das sie mit kleinen Lymphozyten 
(aber auch Erythrozyten), nicht aber mit Myeloblasten teilen - nicht hinreichend gestfitzt 
und keineswegs besser bcw^iesen, als jene andere uns vertraut gewordene I^hre votr 
Ehrlich, welche als Vorstufe der kleinen l^ymphozyten, als KeimzentriimsxUle eine 
grosse schnuilleibige stark basophile Zelle, den sog. (Crossen Lymphozyten ansetzt I>azti 
kommt, dass die lymphoiden Leukozyten zwar mit den Lymphozyten die granuläre 
Struktur teilen, nach ^ochmann aber den Myelozyten näher stehen, da sie proteolytisches 
Ferment haben wie jene, was wieder den Lymphozyten fehlt. Joch mann beschrieb eine 
akute myeloide Leukämie mit Grosslymphozyten (aber auch Myelozyten), die Löfflorsonun 
terdaute, Eppstein eine akute lymphadenoide mit Grosslymphozyten (aber auch vielen 
kleinen), die das nicht tat. 



Zum Soblasfi noch eine kurz« Biohtierstellaiig: : 

Auf 3. 880 diesem Supplementbandes nabe ich geschrieben, dass Schridde auN der rnaUi> 
vülentea myeloiden Stammaelle nicht nur Myelozyten und Erythroblasteix, sondern auch BiosfMi- 
wülen and PlasmaseUen ableitet. I/etztere Behauptung war eine Variation der schon auf 8. 214 
von mir gebrachten Bemerkung, dass Sohridde nicht nur die lympÜHdenoiden Lyinptoblivsu*n, 
Hondem taach die msreloiden Qrosslymphozyten d. h. die lymphoiden Myeloblasten in Vla<3riia2elif.'u 
ttbergehen iHiMt. 

KoUege Sehridde teilt mir hierzu mit, dtMs er diese Behauptung nur für die LyvnplHiohiHtbii 
anfgost<e]U habe, nicht aber ftkr die lymphoiden Myeloidgewehszelfen, weil die Plaftnuv/.cllf^n »i^tn. 
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diewlben Altm4tin-Sohridd68cheu Körucheu mUran, wie die lymphadenoiden GewebsaKlteo, 
während oie den MyelöblASten lehleu. OaKegea siad Tftrk und Nü^eli geneii^, die BeiznngpizelleD 
(die jm Tielleioht mit Plftemaxelien ideiitison sind), ansflohliesalicli dem myeloiden Qewebe zoxa* 
reebnen, weil ilir Kern bei Metbylgiihi-Pyrooin niclit rein iprttu erscheint wie bei liymphozjtßu^ 
sondern mehr rötlich wie bei MyeloByteu,^) uad weil BeisongneUen vielfiftch nur dort auftreten, wo ; 
Myelozjtoae besteht. 

Hiersn ist aber »u. bemerken , dass erstens auoh Lympho^^u bei Methytenrfin-Pyronin 
oft bUtoiich-iote Kerne aufweisen, und zweitens, dass die betreffenden BeiKungaxelJen vielleielit 
doeb nirht eämtUcb PiasmaKellen waren , sondern Yielfaeh vielleicht Hb-ireie stark basophile 
Vorstolen von Erythroblasten (sojpen. Probämatoblasteu), isumaljanach Schridde nud Morawit?- 
Rehn innigste Besiehungen swischen erytiiroblastisoher und myelosytischer Qnote des Siyeloid- 
gewebes b esto hen. Piasmasellen somit scheinen ledicllcb lympiiozytogener (lyraphadeuoider) Abkunft 
zn sein: die ihnen Ülinlichen ReizungsseUen aber geuören wonl zum Etythroblastengewelje. 



>> NAgeli, Lehrbuch, Taf. IV Fig. 5. 
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Zwei Fälle akuter grosslymphozsrtarer Leukämie. 

(Vorläußg^er Eigenbericht über den gleichnamigen Vortrag, gehalten in der Sitzung der 
Deutschen Pathologischen GeseUschaft auf der 29. Versammlung deutscher Naturfor8<*hm- und 

Arzte zu Dresden 1907. >) 

Von 

A« Pappenhelm (Hcrlin). 



Es handelte sich bei vorliegender mlkroskopiacher Demonstration nm 2 Fälle 
von lymphozyt&rer Lenkftmie in hämatologischem Sinne, die beide akut fieberhaft 
verliefen, keine wesentlichen Milz- nnd besonders nicht Drüsentnmoren aufwiesen; 
beide führten im Blnt neben den zahlreichen kleinen Lymphozyten in prävalie- 
render Zahl die von A. Fränkel zuerst bei aknten Leukämien in den Vorder- 
grund des Interesses gerückten grossen schmalleibigen ungekdmten Zellen (un- 
reife Zellen von Grawitz), die Ehrlich wegen des gemeinschaftlichen Vorkommens 
mit kleinen Lymphozyten bei Lymphozythämien, nnd wegen ihres gesamten mor- 
phologischen nnd tinktoriellen Verhaltens (das [bei Methylenblan-Eosinfärbong nnd 
Methylgrtin-Pyronin] nur dnrch die Grösse von kleinen Lymphozyten abweicht), 
als Grosse Lymphozyten bezeichnet, als lymphozytäre lymphadenoid-gewebliche Zellen 
aafgefasst, und zwar als nnreife iymphoblastische Vorstufen der fertigen (typischen, 
kleinen, geweblich-lympbadenoid differenzierten) Lymphozyten,*) als Lymphogonien 
oder Keimzentmmszellen gedeutet nnd (Anämie I S. 46 nnd 47)*) abgebildet 



^) Da der Selbstbericht im Zentralblatt fttr Allgem. Pathologie Bd. XVIII. No. 20, 
S. 823 durch Druckfehler bis zur Unkenntlichkeit arg entstellt ist, lassen wir ihn hierunter 
nochmate zur Erg^Lnzung dieses vorstehenden Berichts folgen. 

*) Maxim ow fasst diese (von Schleip als homogene Einkernige abgebildeten) 
Elemente, Ziegler (der diese Elemente als nur myeloide Myeloblasten deutet) die 
ihm morphologisch tinktoriell ähnlichen und entsprechenden Lymphogonien als ontoge- 
netische Entwicklungsphasen innerhalb der zytogenetischen EntwicUung Einer einzigen 
Zellart., der eigentliehen lymphadenoid differenzierten kleinen Lymphozyten auf, Maximow 
als Jugendformen, Ziegler umgekehrt als teilungsreife fortpflanzungsfertige Geneiations- 
stadicn. Pappenheim deutet grosse und kleine Iiymphoblasten als zwei phylogenetisch 
verschiedene £ntwicklung|8reihen und Zellarten innerhalb der Gruppe lymphozytttrer Ele- 
mente, die beide ihre eignen jttngeren und- älteren Entwicklungsstadien besitzen, und 
wobei die (lymphoblastischen) Grosäymphozyten die geweblich indifferentere, auch myelo- 
potente, also auch myeloide Mutterzellart gegenüber den funktionsfertigen „reifen*" geweb- 
lieh einseitig lymphadenoid differenzierten kleinen Lymphozyten vorstellen, zu denen sie 
sich verhalten wie Megidoblasten zu Nonnoblasten, und Myelozyten zu Myelozytentochter- 
zellcn (Mikromyebzyten). 

^) Ehrlich bat den bekannten Fall Hirschlaffs von makrolymphozytärcr Leukämie, 
den wir heute wohl als myeldden Fall in Anspruch nehmen mllssten, ausdräcklioh wegen 
des makrolymphozythämiscben Blutes als lymphatische Leukämie oder Lymphämie bezeichnet 
(& dazu Deutsche Med. Wochenschr. 1B98, Ver. Beiiaae S. 162 n. 169, Manch. Hed. 
Wochenschr. 1898 S. 942, Diskussion zu Hirschlaffs Vortrag in der Berliner Med. Ge- 
KcUschaft 13. JnU 1098). 

FolU Mematologiga. IV. Jahifang . Smpplement, Heft 3. 20 
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hat.^) Also 2 akute groMlyinphozytftre LeaUmleii ohne wesentliche Drüsen- 
tdiwellongen. Nirgends ein Tamor klinisch oder makrcfskopisch und selbst auch 
mikroskopisch keine atypische Wnchernog nachweisbar. 

Trotz dieses im Prinzip gleichen hämatologisch-klinischen Verhaltene bestand 
bei beiden Fftllen ein im einzelnen verschiedener hlBtologiseher Befnnd. 

In beiden Fftllen war zwar das in gleicher Weise makroskoptBCh rote lym- 
phoid-pnlp9se Mark gleichmftssig in diffoae lymphozyt&re Hyperplasie versetzt, ohne 
jede mnltiple lymphomatöse Tnmorbildan^; jedoch bestand diese Hyperplasie in 
dem ein^n Fall überwiegend ans jenen oben genannten grossen nngekömten blasE- 
kemigen nnd änsserst schmalleibigen Zellen, durchsetzt ausser von kleinen Lympho- 
zyt^ auch von Erythroblasten und Myelozyten in mftssiger 2iahl; im anderen 
Fall bestand eine überwiegend dnnkelkemige lymphozytäre mehr kleinzellige 
Wneliemng» durchsetzt von grosseren lymphozytftren Elementen, aber mit nur sehr 
•pftrliehen Erythroblasten und kaum auffindbaren Myeloi^yten und polynukleären 
Leukozyten. Also dort ein überwiegend grosszelliges blasskemiges gemiscbt- 
zelllges Myeloidgewebe, in dem allerdings die reifen ausgebildeten myeloiden Ele- 
mente sehr an Zahl for den überaus stark prävalierenden, ihre funktionelle Um- 
wandlung zu Myelozyten einstellenden Grosslymphozjrten zurücktraten; hier gewisser- 
massen ein ausgesprochen lymphozytftres Gewebe eigentlichen Granulozyten- und 
Myeloidgewebes. 

^) Während Naegeli in seinem Lehrbuch Taf. 4 den grödseren Lymphozyten Fig. 5 
ganz gleich abbildet wie die grossen und kleinen Myeloblasten in ¥ig. 2 derselben Tafel 
welche beide aber völlig den tinktorieli-morphologiBchcn Anforderungen entsprechen, die 
Ehrlich für seine Grossen Lymphozyten aufstellt bildet er in Fig. 4 allerdings von itim 
morphologisch erheblich abweichende grosse nninukleärc Gebilde unter der Bezeichnung 
von grossen lymphoblastischen Lymphozyten bei akuter Leukämie ab, welche eher den Typus 
junger relativ schmalleibiger Splenozyten (Lympholeukozyten) haben. (Bei Triazid sind 
natürlich beide Fonnen völlig gleich; p. Naegeli Taf. 3 oder Fig. 1 und 2 und Tat. 4 
Fig. 3.) 

In unserem akut lymphoblastischen Fall gleichen Mq grossen Lympbozytea nicht 
diesem letzteren Typ, sondern verhielten sich völlig wie uie lymphozytären Zellen wif 
Nat^geli Taf. 3 (Methylenblaufäibung unten)* Fig. 1, während sie sieh in unserem niyelo- 
blasdschen Fall wie die Zellen in Naegeli Taf. 4 Fig. 2 verhielten. 

Von diesen beiden Typen aber muss man zugeben, dasi^ sie sich prinzipiell völlig 
gleichartig verhalten und beide völlig der Ehrl ich sehen Definition des Grossen Lympho- 
zyten entsprechen. 

Dazu kommt noch, dass bei Giemsaförbung auch die myeloblastischen Grosslympho- 
zyten der akuten myeloiden Form azurophile Granula produzieren (PlasmazeUen und 
jüngste polychromatisohe Erythro-Hämatoblasten übrigens nicht), ebenso wie echte kleine 
(und grosse Ijonphoblastische) Lymphozyten; vielleicht dass diese azurophilen Granula hier 
etwas reichliehcr, unregeln^issiger, dichter verklebt und mehr bräunlich-violett als hellrot 
erscheinen, und infolgedessen mit den von Richard Blumen thal bei niedersten lymphoiden 
Myelozyten boschriel^nen metachromatischen Granuhs identisch sind. 

Auch die bei Grawitz (Lehrbuch, Taf. IV Fig. 4) als homogene Einkernige des 
normalen Knochenmarks abgebildeten stark basophilen Zellen entsprechen völlig dem Typ 
d^r Troj eschen lymphoiden Markzellen, den Ehrlich ausdrücklich als (kosslymphozyteo 
grösserer und kleiner Observanz (Makro- und Mikro-Myeloblast), d. h. Zytoplasma stark 
basophil, Kern schwächer basophil, bezeichnet hat (die schwach basophilen der Tafelfigur sind 
lymphoide Leukozyten), obwohl sich diese Figuren, namentlich die MikromyeloMasten, hier 
bei Giemsaiärbung deutlich vom Typ der echten (giemsagefärbten) kleinen (und grossen) 
Lymphozyten (ibidem Taf. 11 Fig. 1) mit ihren feinen Azurk<^nchen nnd den st^ker als 
das Plasma gefärbten Kernen abheben. 
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JMi^ dJest ü'j KDOchenmarksbefand harmoniert de.r beiderseitige Blutbefund in- 
sofern, als im ersteu Fall, in welchem ein gemischtzelliges Blutbild bestand, neben 
^roBsen Lymphozyten nnd kleinen Lymphozyten anch sehr vereinzelt kleine lym« 
phozytoide nentrophile nnd eosinophile Myelozyten vorkamen, sowie recht zahlreiche 
ErythrobläAten; nentrophile Lenkozyten sehr sp&rlich, eosinophile Leukozyten und 
Mastzelieü fehlten; es prävalierten entschieden die lympbozyt&ren Elemente, speziell 
die grossen formen, nnd das Verhältnis zwischen nngekömten nnd gekörnten Zellen 
war somit etwa umgekehrt wie bei typischer chronischer myeloider Leukämie. Im 
zweiten ¥aü dagegen bestand ein rein lymphozytärer Blutbefund, bei dem die 
g^rossen Lymphozyten ebenfalls vor den kleinen prävalierten. 

Pincus, der die Ehrlicfasche Auffassung von der Bedeutung der grossen 
Lymphozyten als lymphozytärer Zellen nicht nur im morphologischen Sinne, sondern 
als (unreifer) Lymphadenoidgewebselemente auch im histologischen Sinne akzeptiert 
bat, erkennt felgerichtig nur Eine akute (grosslymphozytäre) Leukämie an, die 
enteprechend^weise stets nur auf lymphadenoider Basis beruhen kann, somit eine 
Keimzentrumszelleniymphämie oder Lymphoblastenleukämie ist, beruhend und her- 
V4>rgernfen durch Wucherung der lymphatisehen Keimzentren. 

Das gCMMunte Dräsengewebe soll nach Pincus in solch akut lymphämischem 
Fall sozusagen in Keimzentrnmsgewebe verwandelt, durch wuchernde Keimzentrums- 
zelien ersetzt bzw. aus ihnen gebildet sein. 

Das vornehmliche Ergriffensein des Knochenmarks kann in unseren Fällen 
weder nach der Seite einer myeloiden noch einer lymphadenoiden Leukämie ver- 
wertet werden, da bekanntlich auch lymphozytäre Leukämien, und nicht nur gross- 
zellige, sondern auch kleinzellige, myelogenen Sitz haben, also überhaupt oder 
partiell medullär sein können; ebensowenig därfte die geringe Drüsenschwellung 
gegen die lymphatische und für die myeloide Form zu verwerten sein. 

Den Ausschlag für die Diagnose gab vielmehr der histologische Befund In 
Drusen und Milz, der in beiden Fällen gewissermassen mit dem Blutbefund korres- 
pondierte und ihn bestens erläuterte. 

Was die Drüsen anbetrifft, so bestand in der Tat in dem einen Falle eine 
hochgradige grosszellige Metaplasie im Sinne von Pincus; die Drüse bestand fast 
überwiegend ans demselben grosszellig blasskemigen Gewebe wie das Knochen- 
mark, zudem durchsetzt mit Eosinophilen, aber auch (bei Abstrichpräparaten neutro« 
philen) Myelozyten und Erythroblasten; aber man sieht an spärlichen follikulären 
Besten, welche keine Spur von Keimzentren aufweisen, dass das vorhandene Gross- 
lymphozytengewebe hier aus keiner Keimzentrumshyperplasie hervorgt^gangen ist? 
vielmehr lokal aus einer extra* und interfolliknlären Wucherung, welche,. gewisser- 
massen innerhalb der Drüsen selbst (d. h. ohne Kapseldnrchbruch) atypisch wuchernd, 
wie ein heterotopisierter Tumor das eigentliche kleinzellige Lymphadenoidgewebe 
zur Substitution und sekundären Atrophie gebracht hat. Bei blosser Hämatoxylin- 
Eosinfärbung sieht man die neutrophilen Myelozyten nicht; hier stechen, wie bei 
malignem Lymphosarkom, nur die Eosinophilen hervor; aber auch bei Methylenblau- 

20* 
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BopintUibangr ist die Annakme etwa eines im lymphatischen Apparat etablierten 
{j^emischtzeiligen myelosarkomatdsen Prozesses im Sinne Stej*nbergs unzulässig, 
da nirgends eine Kapsel infiltrativ und aggressiv durchbrochen ist. 

Es bestehen nur Zeichen reiner interner Hyperplasie eines interfoUiknläreD, 
an grossen Lymphozyten reichen (quasi embryonalen)^) Myeloidgewebes ohne äussere 
wesentiidie DrnsenvergrOsaerung und Kapselverbreitnng. 

Es ist dieses der Fall« der h&matologisch das mehr gemis6htzellige Blut- 
bild darbot. 

Im andern Fall dagegen, der hämatologisch rein lymphozyt&r war^ bestand 
in den Drftsen konzentrische Follikelhyperplasie bis zum Eontakt, unter Obliteration 
und Resorption des interfollikulären Gewebes; die lymphomat6se Zeichnung war 
noch angedeutet erhalten, die Drüse somit zwar ausschliesslich lymphozytär aus 
kleinen und grossen Lymphozyten bestehend, aber die Zellanordnung docb nicht so 
gleichmftssig regellos wie in den chronischen lymphadenoiden Fällen, wo jede folli- 
kuläre Zeichnung völlig diffus verwischt ist. VieUnehr scheinen die Follikel sich 
nur bis zum Kontakt konzentrisch vergrössert zu haben. 

Auch in diesem Fall ist nichts von eigentlicher organoider Keimzentrums- 
hyperplasie zu sehen. 

Also im ersten Fall scheinhare Umwandlung des Drttsengewebes in Keim- 
zellgewebe im Sinne von Pincus, aber die grossen schmalleibigen Zellen sind 
keine follikulären Keimzentrumszellen, sondern rühren von interfoUikuUürer Wucherung 
her und sind mit Erythroblasten und Myelozyten vermengt. Im zweiten Fall lym- 
phomatöse Hyperplasie, bestehend promiscule aus kleinen und grossen parenchyma- 
tösen FoUikelzellen; aber keine Keimzentrumshyperplasie im Sinne von Pincus. 

Entsprechend war das Verhalten der Milz. In dem letzterwähnten Fall 
mit lymphozytärer Drüsenzellwucherung bestand in der Milz deutliche Follikel- 
hyperplasie, stellenweise bis zur Konfluenz, mit Substitution der so rareiizierten 
Pulpa durch diffuses, gewissermassto atypisch wucherndes, zumeist kleinzelliges 
Lymphzellgewebe. Keimzentren auch hier nicht nachweisbar. 

Im andern Fall umgekehrt Follikelatrophie; dagegen besteht die Pulpa nicht 
aus reifen breitleibigen Splenozyteu, sondern ist metaplasiert wieder in ein anB 
grossen folasskernigen schmalleibigen Zellen bestehendes makrolymphozytoides Gewebe, 
in dem ebenfalls wieder verstreut allerdings hier äusserst spärliche Myelozyten 
und Erythroblasten wahrnehmbar sind. 

Also in einem Fall deutliche Hyperplasie lymphadenoiden Gewebes in den 
Drüsenlymphomen und Milzfollikeln, im andern Fall Substitution und Atrophie des 
lymphadenoiden Gewebes infolge Hyperplasie eines paralymphadenoiden grosszellig 
blasskernigen, teilweise granuliertzelligen, überwiegend aber makrolymphoidzelligen 
(myeloisch gemischtzelligen) Gewebes. In dem einen Fall besteht so neben gross- 
lymphozytärer Knochenmarkshyperplasie hypermetaplastische grosslymphozytäre Ve^ 



^) Riesenzellcn fehlten. 
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ftfidernn^ der Milzpulpa und des interfolllkalären Dröaengewebes; im andern Fall 
ist die lymphozytäre Hyperplasie ausser auf das Knochenmark anf den gesamten 
lymphadenoiden Gewebsapparat verteilt, während die Milzpulpa von dem alktiven 
Wttcherangsprozess frei und nur passiv degenerativ atrophisch bzw. metaplastisch 
in Mitleidenschaft gezogen ist. Kurzum, die hyperplastische Yerheilong auf den 
hämatopoetischen Apparat entspricht völlig derjenigen bei den typisfth 
chronischen lymphadenoiden oder myeloiden Fallen, nur dass, wo dort im Blut 
entweder kleine Lymphozyten oder Myelozyten prävalieren, hier in beiden Fällen 
gleiehmftssig gewissermassen derselbe makrolymphozytttre Blntbefund besieht, hervor- 
gerufen aber durch verschiedene pathologische Prozesse. 

Der erste Fall entspricht somit histologisch fast völlig dem von rSchultze als 
akute Myeloblastenleukämie beschriebenen FaU, nur mit dem unterschied, dass Seh. das 
myeloide Gewebe in Milz und Drüsen als verschlepptes eingeschwemmtes wuchern« 
des Knochenmarksgewebe auffasst, während wir hier extramedullär eine lokale 
antochthone myeloidzellige vorwiegend grosslymphozytäre Wucherung annehmen. 
Ausserdem beschreibt er, wie auch Vespr6my und Elfer, seine lymphoiden unge- 
körnten Myelozyten als mehr breitrandig leukozytoid, etwa so, wie sie Schleip 
Atlas Taf. 32 abbildet, während unsere zumeist schmalleibigon Lymphoidzelh'n sich 
völlig wie Ehrlichs Grosse Lymphozyten (Anämie I, 46 u. 47) verhielten, d. b. 
so wie die leukämischen Blutzellen des anderen akuten, aber spezifisch lympha- 
denoiden Falles. Eine gesetzmässige Konstanz der Zahl der Nukleolen im Shine 
Naegelis, derart, dass die Zellen des lymphadenoiden Falles nur oligonukleolftr 
wären, während im anderen Fall dieselben Zellen (im myeloblaatischen Zustand der 
Myelozytenbildung i. e. Granulaproduktion) polynukleolär wären, war nicht zu 
erkennen. 

In dem einem lymphadenoiden Fall bestand also einfache Hyperplasie prä- 
formierten Lymphadenoidgewebes mit lymphadenoider Metaplasie des Knochen- 
marks und substitutiver Metaplasie der zwar miterkrankten, aber nur passiv 
afftzierten passiven Milzpulpa; im anderen Fall grosslymphozytäre Knochenmarks- 
hyperplasie mit aktiver makrolymphoider Metaplasie der Milzpulpa und Neoplasie 
histiogener Grosslymphozyten im extrafolliknläreu lymphatischen Stromagewebe. Im 
ersten Fall zirkumskript follikuläre oft konfluierende interlobuläre Leberlymphome^ 
im myeloiden Fall periportale grosszelliglymphozytäre Zelhtränge mit teilweise 
intralobnlärer Zellinfiltration. 

Item wir müssen zwei Formen akuter hyperplastischer Leukämie anerkennen, 
neben der lymphadenoiden von Pinkus noch eine myeloide; beide sind sie aber 
unter Umständen hämatologiscb gleich grosslymphozytär, d. h. beide können dieselben 
charakteristischen Zellelemente prävalierend enthalten, so dass man aus dem Blqt- 
befand allein keine sichere Diagnose stellen, nicht sicher auf die Natur des Pro- 
zesses schliessen kann. 

Neben der akuten lymphadenoiden Leukämie kommt noch eine akute myeloide 
Form vor, die bald inehr weniger deutlich gemischtzellig verlaufen kann> wie 4io 
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typisch chronische Form, oder aher nur neatrophile Myelozyten neKii lyrnphoider 
Lymphozyten and äplenozyten führt^ unter Snppression der Eosinophil- nnd Mastzell- 
blldnniE^ (Hirscbt'eid-Alexander, Sabrazös, Fleischmmnn, Ch. £. Simon); 
oder aber welch«'., wie hier, umgekehrt gemischtzeUig, überwiegend Grosse Limipho- 
zy^en, dagegen nnr relativ spSriiche Myelozyten führt 

Bleiben die Myelozyten ganz fort, sd resttltiert. eine Lenk&mie lymphoidei 
Zellelemente, nnter denen ebenfalls bald die Lymphoz3rteny bald die lymphoiden Leu- 
kozyten überwiegen (Splenozytenlenkämie), und schliesslich können unter den Lym- 
phozyten bald die grossen, bald die kleinen in der Überzahl sein; im akuteniFalk 
allerdings pflegen die grossen Zellen zu prftvalieren; chronische grosszeUige Fälle 
sind mir nicht bekannt, doch gibt es akute kleinzdilige Formen (yielfach ancli 
auf lymphosarkomatöser Basis), während die grosszellig lymphosarkomatosen Formen 
oft Ried ersehe buchtkemige leukozytoide oder splenozytoide Lymphozyten ffibrea 

Jedenfalls können auch grosszellige lymphozytftre Leuk&mien entstehen wie 
durch akute mit Entdifferenzierung einhergehende lymphadenoide Wucherung sc 
duToh entdifferenzierende Wudierung myeloiden Gewebes, ebenso wie ja auch durcA 
Böntgenbeetrahlung eine myeloide Leukämie in eine snbleukämische Makrolym- 
phozythämie übergehen kann. 

Die grossen Lymphozyten als solche sind also nicht charakteristisch fva 
lymphadenoide Leukämie, aber ebensowenig für eine akute oder gar lympho< 
sarkomatöse Leukämie; sie finden sich auch in allen Fäll^ chronischer lymph 
adenoider wie gemischtzelliger Leukämie, nur pflegen sie bei akuter Leukämie zi 
prävalieren, sow<^ bei lymphadenoiden wie myeloiden Fällen. Doch ist dieses nichl 
die Regel. Es gibt akute lymphozytäre und myeloide Fälle, wo sie hinter dei 
kleinen Lymphozyten und Myelozyten zurücktreten. Umgekehrt scheint es allerdingi 
keine chronischen überwiegend grosszelligen Fälle zu geben. 

Die grossen Lymphozyten sind aber auch kein Ejiterium für leukämiscbi 
Lymphosarkomatose (Sternberg), da sie sich auch bei nicht lymphosarkomatosen 
einfkch hyperplastischen Leukämien finden, \ind da umgekehrt Lenkosarkomatosei 
0ym]^hoBarkomatöse Leukämie) auch mit kleinen Lymphozyten einhergehen. Wc 
die atypischen Riederschen Grosslymphozyten vorkommen,^) besteht zwar gewöhn 
lieh eine Form der Leukosaii^omatose, doch kommen Leukosarkomatosen auch ohil( 
diese Zellform vor, ja diese Zellen können sich auch bei akuter hyperplastischei 
Leukämie in wenn auch spärlicher Zahl finden. 

In unseren Fällen sprach nichts für einen tumorösen Prozess (Sternberg, 
Banti), weder im lymphadenoiden noch myeloiden FalL 

Unsere Fälle zeigen dafür andererseits, dass der morphologische Typ dei 
Grossen Lymphozyt Ehrliche als eine multipotente indif^rente lympho- und 
myeloblastische Stammzelle aufzufassen ist, nicht als bloss myeloblastische Fern 
(K. Ziegler) und auch nicht als bloss lymphoblastische Form (Pinkus). 



^) Schleip, Atlas, TaL XL. Ehrlich, Anämie L S. 47 unten. 
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Wie die histiogenen kleinen Lymphozyten echte Lymphozyten sind und in 
keiner Weise sich von hämatoorganogcnen Lymphozyten unterscheiden, ebenso sind 
myeloide Grosslymphozyten ebenso echte Grosslymphozyten wie die lymphadenoiden 
Keimzentmmszellen. Einen besonderen myeloiden und histiogenen Grosslymphozyten 
neben dem lymphadenoiden im Sinne von Naegeli und Schridde vermögen wir 
vorläufig immer noch nicht anzuerkennen; beide sind dieselbe ubiquitäre multi* 
potente Stammzelle, die primitive Parenchymzelle der zytoblastischen Gewebsform. 
Ebensowenig sind wir der Ansicht, dass der myeloide Grosslymphozyt, der lym- 
phoide Myelozyt oder Myeloblast als unreifer ungekörnter Myelozyt nur eine 
wegen dieses unfertigen Indifferenzzustandes zufällig dem lymphadenoiden Gross- 
lymphozyten ähnliche makrolymphozytoide Formtype, aber artlich völlig heterogene 
Zelle ist. 

Nach dieser Ansicht sind nicht der Grossiymphozyt, d. h. die phylogenetische 
lymphoblastische Vorstufe des Lymphozyten, und andererseits der lymphoide unreife 
Myelozyt (der sogenannte Myeloblast), die ontogenetische Vorstufe des Myelozyten, 
zwei völlig artlich getrennte Zellgebilde, sondern beide sind morphologisch durchaus 
identisch: allenfalls ist der Lymphoblast eine aus der myeloiden Primitivzeile 
sich ableitende, immerhin aber doch gattungsgleiche oder artlich gleichartige 
Zellforro, gemäss der Tatsache, dass sich Lymphoidgewebe ebenso wie Splenoid- 
gewebe aus embryonalem Myeloidgewebe bildet 

Dabei soll nicht in Abrede gestellt sein, dass das rein und einseitig lympho- 
zytäre Lymphadenoidgewebe als eine höhere und spätere Ausbildungsform fes 
gemischtzelligen Myeloidgewebes und seiner multivalenten lympho- und zugleich 
myeloblastischen Grosslymphozyten zu deuten ist, indem später an den Orten der 
Lymphombildung die lyniphadenoiden Grosslymphozjrten nur einseitig lymphoblastiscb, 
nicht mehr myeloblastisch tätig sind und proliferieren, ohne sich vorher oder 
während der Proliferation mit Kömchen zu beladen. Während sich die myeloiden 
grossen und kleinen Lymphozyten nicht nur in kleine Lymphozyten, sondern auch 
in Myelozyten differenzieren, ausser Myelozyten auch Lymphozyten bilden, bilden 
die lymphadenoiden Grosslymphoz}/ten nur noch kleine Lymphozyten, und stellen die 
lenke- bzw. granuloblastische Tätigkeit ein. Und während die myeloiden (grosbcn 
und kleinen) Lymphozyten (Makro- und Mikromyeloblasten) zu (grossen und 
kleinen) Myelozyten sich differenzieren können, können die lymphadenoiden 
(grossen und kleinen) Lymphozyten nur zu lymphoiden Leukozyten und leukozy- 
toiden Lymphozyten altern. 

Wäre eine der beiden einseitig dualistischen Ansichten (Pinkus, Ziegler) 
richtig, so musste, falls wir den Grossiymphozyt nur als eine myeloblastische Stamm- 
zelle auffassen, in unserem einen (lymphadenoiden) Fall, der mit Vermehrung auch 
kleiner Lymphozyten einherging, eine gemischt myeloidlymphadenoide Leukämie 
bestanden haben; fassen wir sie als Nnr-Lymphoblasten auf, so müsste im andern 
Fall mit Myelozytenbildung eine gemischt lymphadenoid-myeloide Leukämie vor- 
handen gewesen sein. Von einer solchen Mischforni im Sinne TUrks, deren 
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Existenz nach Zie^lers ätiologischen Vorstellangen aber Lealcämie überhaupt 
aasgeschlosseu wäre, war aber in unset^en beiden Fällen histologisch nicht die 
Bede; vielmehr bestand in einem Fall sekundäre (nach Ziegler primäre) Atrophie 
des I^ymphadenoidgewebes, im andern sekundäre Soppression der Myelozytenpro- 
daktion. 

Würden wir im Sinne von Schridde und Naegeli zwei verschiedene 
Formen von Grosslymphosyten annehmen, so müsstcn, bei einem Fehlen jeder histo- 
logischen Mischform, in dem einen myeloiden Fali die kloinen stark vermehrten 
Lymphozyton, trotzdem sie sich völlig wie typische kleine Lymphozyten ver- 
halten, nicht als Lymphozyten, sondern als Mikromyeloblasten aufgefasst werden. 

Nach alledem werden unsere beiden Fälle bestens erklärt durch Zugrunde- 
legung und Annahme unserer bekannten zytogenetischen monophyletisohen Vor- 
btellung, die sich in beifolgendem Schema widerspiegelt. 
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») ^aegeli, Tafel 4, Fig. 2, 

*) Naegeli, Tafel 3, Fig J. 

'^ Ungekömte Lyuii^oidzelle mit Myelozytenkem. Bei Triazid ist das un gekörnte 
Plasma nicht rosa, wie die Lymphozyten und Lynipholettkozyten, sondern bräunlich-violett 
ibug liniert „bestäubt^; bei Giern safarbung sind das die Zellen, dieSebleips hoxnogeaen 
ßtukeriiigen jnit neutrophÜem (d. h. schwach basophilem, aber schon etwas oxyj^bdlem, ai^o 
^«^wisseciiiasKcn poly chromatischem) Zytoplasma entsprechen. 

*) (rckornte grosse und kleine Lymphosyteu mit ausgesprochener KGmung in schwach 
lKisi>philcm schmaieu oder breitem Zytoplasma. 

'') Kiiikornigc Grunulozyt^m mit Körnchen im oxyphilen Plasma. 

•) Srhlcip, Atlas Fijr. 44 n. r. und Fi^;. 47. 

^) .Srhlcip, Fiir 7. Ki^s. 14 und 2:i. 
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Sclbstbericht Über di^ gleiche Angelegenheit aus 
ZtrlbL für allgem* Pathol B(L XVin. No. 20, S. 823. 

Über zwei Fornen akuter rrossljrmpkosjtllrer LenkKmie. 

Vortragender berichtet an der Hand von hämatologischen und histologischen Präpa- 
raten über zwei Fälle akuter fieberhafter Leukämie mit vorhandenen, aber nicht wesent- 
lichen Drüsen- und MiJzschweUungen, deren leukämischer Blutbefand in beiden Fällen durch 
am vermehrtes Auftreten der nänuichen Zellart verursacht wurde, die, wegen ihres gesamten 
morphologisch-tinktoriellen Verhaltens, von Ehrlich als grosse Lymphosyten bezeichnet 
wurde. Pinkus und Helly betrachten diese Gebilde auch in histögene tischer Hinsicht als 
die lymphadenoideu Stammzellen oder Lymphobiastcn, K. Ziegler dagegen nur atß royeloide 
.StammzcUen oder Myeloblasten. S c h r i d d e und N a e g e 1 i unterscheiden zweierlei einander 
!»ehr ähnüehe Formen, die lymphoblastischen echten Grosslymphozyten, die (phylogene- 
tischen) Vorfahren der echten lymphadenoideu Lymphozyten, und die makrölympho- 
xytoiden Myeloblasten (oder lymphoiden Myelozyten), die unreifen unentwickelten lympho- 
zytoiden ontogenetischen Jugeudstadien der myeloiden Myelozyten. Pappen];Loim 
und Hirschfeid sehen in dem Ausdruck Grosslymphozyt nur einen morphologischen 
Begriff, der tber die histogenetischc Herkunft nichts besagen soll, und sehen in dieser 
Zelle, die ubiquitär in allen drei Betikulärgewebsparenchymcn sich findet, die gemeinsame 
primitive Stammzelle sowolil des lymphadenoideu wie des myeloiden Eetikulärgewcbes, 
das also muitipotent sowohl lymphoblastisch wie myeloblastisch sich betätigen kann. 

Sie tritt daher auch schon bei chronisch-leukämischer Hyperplasie myeloidet sowohl 
wie lymphadenoider Natur im Blut auf, dort neben Myelozyten, hier neben kleinen Lympho- 
zyten. Bei akuter Leukämie kommt es aber zu einer Umkehr des quantitativen Verhält- 
nisses, indem die grossen Lymphozyten in beiden Fällen im Blut dort vor Lymphozyten, 
hier vor Myelozyten prävalicrcn, oder sogar allein dominieren. Es kann also durch ent- 
differenzierende Hyperplasie sowohl des lymphadcnoiden wie myeloiden Gewebes zu einer 
Orosslymphozytenleukämie kommen; sowohl die akute lymphadenoide wie myeloide Leu- 
kämie können dann in gleicher Weise sich als Grosslymphozytenleukäniie repräsentieren. 

Als Beleg für die Existenz dieser zwei Formen akuter Leukämie dienten die histo- 
iogischen Präparat«. 

In Fall 1 von lymphadenoider Leukämie bestand in den Lymphdrüsen eine 
Hyperplasie der lymphadenoideu Follikel fast bis zur Konflucnz, aber ohne Keimzentrums- 
Hyperplasie. 

In der Milz desgleichen Follikolhyperplasic bis zur Konfluenz unter Barefikation 
<ier splenoiden Pulpa, die durch lymphozytäres Gewebe ersetzt ist. 

In Fall 2 von akuter myeloider Leukämie bestand in den Lymphdrüsen eine 
ioterfollikuläre grosszelliglymphozytoide Wucherung mit spärlichen Myelozyten und Erythro - 
blaßten, unter Substitution der follikulären Lymphzcllknoten. 

In der Milz ebenso Atrophie der Follikel durch Wucherung der in makrolympho- 
zytoides Gewebe metaplasierten Pulpa. 



310 



Referate« 

Normale und pathologisdie Morphologie, Genese und Sdücksale 
der roten und tari>losen Blutkörperchen. 

492) A. Hugh aud MaeCallam, M. D.William Addisson, The World's First Hae- 
matologist. Lancet, Jany 19 th 1907. 

An interesting historical note regarding the writiugs of William Addison publi- 
t<hed in 1843. William Addison is not to be confused with Thomag Addison who 
described Addison'> disease of tke saprarenal and pernicious anaemia. 

William Addison first recognised tbe white cells as separate elementa and noted 
their increase in inflammations and in scarlet fever. 

He even attempted a Classification on the bt^is of their granules and antedated 
some of Conheim's observations by 25 years. Goodall (Edinburg^h). 

493) KSehwalbe, Blut in Lymphe; Blutbildung. Jahresbericht f. Anatomie des Jahres 
1905, Abschnitt 4. 

Ein äusserst komplettes Register von 338 Literatumummorn wird diesem Jahresbe- 
richt vorausgeschickt, auf welches hiermit nachdrücklichst hingewiesen sein möge. 

Pappenheim (Berlin). 

494) E« Biemaeki^ Grundriss der Pathologie des Blutes. Klinische Yorträge, 
Serie VII, Heft 195—200, Warschau (Polnisch). 

In 15 Kapiteln auf 178 Seiten sucht Biernacki in synthetischem und kurzgcfeisstem 
Abrisse den jetzigen (1905) Stand unserer Kenntnisse über das Blut bei krankhaften Zu- 
ständen mit spezieller Berücksichtigung der Klinik und Diagnostik darzustellen. 

Die Arbeit, die ihre Entstehung den von Biernacki an der Lemberger Universität 
gehaltenen Kursen verdankt, trägt exquisit subjektiven Charakter, indem Verf. Fragen, die 
er selbst einst bearbeitet hat, unverhältnismässig viel Baum widmet. So wird z. B. die 
^E'rage des Verhaltens des Plasmas zu den Erythrozyten im kreisenden Blute breit erörtert 
und der Satz behauptet, dass es „freies Plasma" sehr wenig gibt, vielmehr das Plasma in 
d£n Erythrozyten verbleibt und nur postmortal, pathologisch oder beiqi Übergang in die 
Höhe aus den Erythrozyten austritt. Aus diesem Grunde sollen sämtliche Methoden, die 
das Volumen der roten Blutkörperchen zu ermitteln bestimmt waren, jeden positiven Wert- 
verlieren. Die Mängel der äblichen Hämoglobinuntersuchungsmethoden werden breit er- 
örtert und statt diesen die Bestimmung der Bluttrockensubstanz wann empfohlen. Die be- 
kannten Untersuchungen des Verf. über den Eisengehalt des Blutes finden genaue und 
breite Berücksichtigung. Dasselbe gilt auch für die Pneumatologie; hier tritt Verf. mit 
Kraus, Kassler und Scholz in eine Polemik ein, wobei er an seinem bereits froher auf- 
gestellten Satz festhält, dass der normale Gasaustausch bei der Aiüünic nur durch den 
Ausgleich der Kapazität im Blute selbst stattfindet 

Demgegenüber ist die Morphologie des Blutes und besonders die Verhältnisse bei 
der Leukämie ganz oberflächlich bearbeitet. Verf. scheint ganz die Bedeutung der ver- 
schiedenen Blut&rbemethoden zu verkennen und sieht die Anstrengungen vieler namhafter 
Häuiatologen, eine Klärung in der Nomenklatur der Leukozyten und in der Klassifikation der 
Leukämieformen zu vollbringen, als Scholastik an. Verf. ist der Meinung, dass die Diagnose 
l^ukämic nur durch die blosse Bestimmung der Leukozytenzahl (? !) gestellt werden kann, 
die Bezeichnung der Leukämieform kann entbehrt werden. Interessant ist die kurze Mit- 
teilung des Ve^., der im Besitze eines Präparates von lymphämischem Blut sei, das „reich- 
liche basophile aus dem Knochenmark stammende Zeilen enthält". 

Das letzte Kapitel ist der Phagozytose, Hämolyse und Agglutination gewidmet 
Es folgt dann Anhang I über den klinischen Begriff „Anämie'^, in dem Verf. eine ganze 
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Reihe sog. sekundärer AnMiDiezugtände in die Kategorie der Störungen des Stoffwechsels 
und der Oxydationsprozesse überträgt und als H(rheinbare Anämien bezeichnet. 

Anhang II ist ein Referat von der Aritoit Flatoberts, in welchem Verf. zum 
Schluss kommt, dass die Schwankungen ddr Eryth^ozytenzahl bei Schwankungen des Blut- 
druckes nicht von dem verschiedenen Plasmagehalte des Blutes, sondern von den Sch^ran- 
kungen in der Grösse der Blutkörperchen selbst abhängen. 

Der chemische Teil des Grundrisses ist sehr interessant und flott geschrieben und 
kann mancherlei Anregungen zu neuen Arbeiten geben. St. Klein (Warschau). 

495) £• Koreijnski und 8t» Sznrek, Die Blutkrankheiten. Supplement zum Hand- 
buche: Dieliehre von den inneren Krankheiten, herausgegebenvonProf. W. Jaworski- 
Krakau, 1906, mit einer Tafel, 98 Seiten (Polnisch). 

Das Buch scheint nur für Studierende bestimmt zu sein. Einem 10 Seiten um- 
fassenden Abriss der Morphologie des Blutes und der Technik der Blutuntersuchung folgt 
eine kurze Beschreibung der Plethora und der Polyzythäniie, wonach die verschiedenen 
Anftmicformen mehr oder weniger ausführlich behandelt werden. Die perniziöse Anämie 
halten die Yerff. mit Recht für eine intoxikative Blutkrankheit (Erytibrozytolyse), nicht für 
eine primäre idiopathische Knochenmarkskrankheit. 

Die Leukämien dagegen teilen sie in lymphatische und myelogene; die neuesten 
Untersuchungen über diesen Gegenstand sind im Buche also noch nicht berücksichtigt. 
Über Chlorose finden wir nur einige Zeilen. Der Leukanämle aber ist ein besonderes 
Kapitel gewidmet, ebenso der An. inf. pseudol. (Die Pseud^deukämie und Morbus Banti 
finden i£re Berücksichtigung in einem anderen Bande.) Es folgen noch die Hämophilie, die 
Werlhofschc Krankheit, der Skorbut und Moeller-Barlowsche Krankheit. Eine etwas sche- 
matisch gehaltene, aber nicht fehlerhafte Tafel über Blutzellenformen findet sich am Ende 
des Bud^ St. Klein (Warschau). 

496) MaMosso, Über unsere Kenntnisse der Erkrankungen des Blutes. Deutsch, 
med. Wochenschr. 1906, Nr. 42. 

In seinem im Verein für fainere Medizin zu Berlin gehaltenen Vortrage entwickelt Messe 
in etwas kursorischen Zügen ein Bild, wie er es sich von den l^kruikungen^des Blutes 
und der blutbildenden Organe gebildet hat, und kommt zu dem Scmuss, dass das Getöude, 
welches Ehrlich und seine Schüler entwickelt haben, seit 1898 auch heute noch im Prinzip 
vollkommen zu recht besteht, dass von dem Werk, welches sie errichtet haben, nichts 
wesentliches abgebröckelt ist. Man hat nur hier und dort einen kleinen Baustein hinzu- 
getragen. Der Grundcharakter ist jedoch erhalten geblieben. (Kommentar hierzu über- 
flüssig. [P.]) V. Boltenstern (Berlin). 

497) A* IL T« Snlrnow, Die prolongierte Osmiummethode von Kopsch als ein 
Mittel zur Darstellung einiger Strukturen in den Erythrozyten deis 
Siredon pisciformis. Anat. Anz., Bd. XXIX, Nr. 9/10. 

VerL behandelte lange (1—2 Monate) Blut vom Axoletl nach der von Kopsch 
für die Darstellung von Trophospongien angegebenen Weise mit V«'— ^ Ftoz, Osmiumsäure. 
Er konnte mit dieser Methode Strukturen darstellen, die den von Meves an Erythrozyten 
von Salamander und Frosch beschriebenen RandstreÜen und oberflächlichen Netzen aiudög 
waren. Die Strukturen waren einigerpiassen wechselnd, was Verf. mit verschiedeijiem Zu- 
stand der Funktion der Zellen zu begründen sucht; bei langer Einwirkung der Osmium- 
säuredüsungen ändert sich bei den meisten Erythrozyten Form und Lage des Kerns, manch- 
mal auch die (jfestalt der Zelle. Berg (Strassburg). 

498) F* WeMenreldi, Studien über das Blut und die blutbildenden und -zer- 
störenden Organe. IV. weitere Mitteilung über rote Blutkörperchen, Technisches, 
Phylopoden-Erythrozyten, Kemreste, basophile Kömelung, Pseudostrukturen. Arch. f. 
mikrosk. Anatomie 1906, Bd. LXIX. 

1. Im ersten Teil verteidigt Verf. seine Methode der primären Fixation (durch 
Chemikalien und zwar dampfförmige) vor dem Antrocknen auf dem Objektträger gegenüber 
dem umgekehrten Ehrlichschen Prinzip der nachfolgenden Hitzefixation. 
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Ausser Osmiumsäure beivähitcn gich auch (fie Dämpfe de» kon/^ntiiertcn FormoU 
(nieht auch Jod? Ref.). 

Die nach dieser Methode erhalteuea .vapüormbilder werden als Ausdruck der ursprüne:- 
üchen natürlichen Form nochnials gef^enüber den „deUendR^nnigen Kunstprodukten'' verteidigt. 

2. Mit Hilfe dieser Metiiode liess sich, feststellen^ dm die ovoiden Erythrozyten der 
Phyk>poden ebenfalls konTex-konkav sind, also nieht bikonvex wie dauerkemhaltige bei 
nichtsftugenden Vcrtebraten, sondern eatspre^end denen der anderen Säuger; sie unter- 
scheiden sich aber von den Erythrozyten dieeier einmal durch die ovale Gestalt und dann 
durch den geringen Grad der konvexen Vorwttlbung, der eine eigentlich eingedellte Kugel 
oder Napfform nicht darbietet, sondern nur den tliirdruck fast flacher planparaUcIer leicht 
gebogener Scheiben hervorhiingt. 

8. Gelegentlich der Uatenutchung leukämischen Blutes (nach seiner Metkode) famf 
Verf. in polychromatischen Eiythrozyten mittehr Giemsatinktloü fast konstant ein sich klair 
färbendes kleines punktförmiges G^büde in einem kelleren Hof, da» den Eindruck eincK 
ZentralkOrperdicns mit DiplosoDicharakter machte; gelegentlich fand es sich anch in ortlK/ 
chromatischen Körpereben und hier meist ohne helleren Hof. 

Auch im normalen Blut nacli stundenlanger Färbung findet mau fast in den Tneisten 
Körperchen ein dunkelviolettes schuf konturiertes Kiyrn oder Doppelkom stets an dtr 
äussersten Peripherie des Blutkörperc^ns. Dieses seien keine Artefakte, haben aber 
nach Verf. auch mit den von Jelly und Schmauch beschriebenen cndoglobulSrenKörHchen 
angeblich unmittelbar nichts zu tun. Dagegen dftrften sie nach Verfasser nrit den ^oa 
Grawitz-Schröttcr beschriebenen Kömchen identisch sein, obwohl Grawitz sie, wie 
Verfasser meint, fölschlich als AufUgeningcn deutet 

Jelly deutet seine KÖmchen alsKemreste, dline dieses zu beweisen oder sich über 
den Verbleib der Körnchen näher zu äussern. Ausserdem sind seine Befunde schon vor 
ihm von Ho well erhoben worden. Ähnlich verhält es sich mit den Befunden und Deutnnircn 
von Schmauch und Bloch. 

Verf. hat Schmauchs Objekt, das Katzenblut, nachontersucht und dann seine lU- 
funde bestätigen können. Diese Gebilde sind aber gamicht identisch mit dem Befunde 
des Verf. Auch haben Schmauch und Jolly das dort am Ratzenbint Sichtbare nicht 
richtig beschrieben; denn diese Katzenblutgebilde liegen nicht zentral, sondern ebenlall> 
exquisit exzentrisch. Diese Gebilde ¥on Schmauch und Jelly sind von wcchsclndt^r 
Grösse, meist viel grösser uls die Gebilde, «lie Verf. jetzt beschreibt Verf. erklärt dk 
Katzenblutkörperchen«für Kernreste, da alle Übergänge von ihneii zu echten Kernen existiereo. 
Besonders in embryonaler Leber findet man diese Qel^ilde. Mit Hämat.oxy]in färben sie sirh 
weniger gut als in Giemsa. 

Nach des Verf. Deutung entsteht das Jolly-Schmauchsche Gebilde in folgender 
Weise: Nach seinen eigenen Forschungsergebnissen ist der Kern der Erythrobhisten einer 
fortschreitenden Fragmentierung hei gleichzeitiger Homogenisierung seiner struktur unter- 
worfen, wobei möglicherweise auch direkte Teilungen statthaben. Während die grösseieu 
Kemfragmente ausgestossen werden, bleiben kleinere Absprossungen. und zwar meist ein. ein- 
s^elnes Chromatinkom zurück. Dieses ist das Gebilde von Jolly, Howell und Schmauch.^) 

^) Demgegenüber muss ich nach wie vor daran festhalten, dass 4iwer beschrieben«: - 
Vorgang der Kerniragmentierung und Knospung zwar existiert, aber^ wenigstens beim 
Menschen, nur fUr embryonale (äer pathologische, toxogcn anämische BIntbiidung statt- 
hat. Der normale postembryonale Modus beruht nach meinen diesbezfigrichen Beobachtungen 
im Knochenmark einfach auf zunehmender Pyknose, Verkleinerung, Verdichtung und Schrump- 
fung des Kerns mit relativer Ni\kleinzunahme, Abnahme des Kernsaftes und der Struktu 
rierung. (Gelangen solche pyknotische, also noch normal gealterte ErythrDblasten in 
anämisches Blut, so wird der Kern in toto plasmolysiert.) Dieser pyknotische Kern wird 
dann im weiteren Beif ungsprozess im Knochenmark karyolysiert, sei es, dass das Nuklein in 
unregelmässigen Bröckchen mechanisch ausgeschwemmt wird,, sei es, dass chemische Auf- 
lösung dersefi)en statthat Es restiert (ausser solchen etwaigen Chromaünresten) ein schwach 
basophiler oxychromatischer Kemrest (oft mit eigener Membran [Cabots ring bodies] von 
der Grösse des pyknotischen Kerns) als ehemaliges Substrat des Nukleins. Normalerweise 
tritt also keine Karyorrhexis auf. Bei anämischer Blutbildung werden dagegen nicht^crst 
alte gereifte pyknotische Kerne karyolisiert, sondern bereits sehr junge strukturierte Kerne 
karyorrhektisch zerbrochen, pyknotische Kerne ausgestossen, aber auch schon junge struk- 
turierte Kerne ausgestossen. Diese reifen, noch strukturierten Jugendkerne zeigen deuUieb 
interchromatiflche Oxychromatinsektoren, zum Beweis, dass dieses Oxychromatin im Kern 
selbst sitzt, und auch bei den noch intrazellulären Kernen nicht durchscheinendes Hb ist. 

(Ref.) 
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Zodein spricht ilic Tatsiu^hc, (lass jenes Gebilde sich icicKt mit jedem Kernfarbstoff 
fingieren lä8«t, uach Verf. fUr seine eiehere frühere Kemnatur. (Über Färbung mit MethyJ- 
j^rün-Pyronin wird nicJits berichtet). 

Aus diesen Kernrestktirachen geht erst sekundär dureh fortschreitende Fragmen- 
ticrdug und Zerschnttrung das eingangs Youi Verfasser beschiiebeue viel kleinere „Chroma- 
tJiiHtäu beben"* hervor. Jollys Gebilde sind mit diesen also nicht identisch, sondern <liese 
letzteren entstehen aus jenen. Mit den zentralen gröHseren Nukleoiden von Arnold und 
P e t r o n c haben diese Üebüde nichts zu tun, natürlich auch nichts mit dem s. Zt von Pappen- 
Leim als extraglobuläres Blutplättchen gedeuteten Zentralkörper dieser N.ukleoide. (Wie 
m sich zu den rJ'amnttkleärkÖrperchen^' von Bremer verhalten, sowie zu den Zentro- 
somen von Beddiugins ist an dieser 8telle leider nicht diskutiert) Die Chromatin- 
stäubchen werden allmählich ebenfalls ausgestossen und sollen dann die Hämokonien von 
H.F. Mttllor büden, haben aber mit den Blutplättchen oder mit deren körniger Ghromatin- 
masse nichts zu tun. 

4. Die Kontroverse betrifft hier vor allem die Herkunft der basophilen Punktierung ; 
ob sie ab degeneratives PlasniAprodukt anzusehen sei, oder lüs Best des karyorrhektisoheu 
Kerfrzerfalls, also i,regenerative'' Wertigkeit besitzt 

Die normale Kemauflösung spielt sich nun nach Verf., wie oben gezeigt ist, in 
;mderer Weise ab und ftthrt zu ganz anderen Nachgebilden^). Die basophile Punktierung 
findet sich ausschUessiich nur im pathologischem Blut, ist ein ausgesprochen pathologisches 
<Yebilde und findet sich niemals im normalen Blut^) Was sich im normalen Blut, mit vitaler 
Färbung, ähnlich färbt, ist nicht identisch mit der basophilen Punktierung.') Im wirklich 
normalen Blut ist, nach Fixation, keine basophile Punktierung auffindbar. Umgekehrt ist 
aber ilie „echte'' .basophile Punktierung auoh vital färbbar. In dieser Hinsicht schliosst sich 
Verf. an Bosin-Bibergeil gegenüber Fleischmann an. 

Was die Natur und Herkunft der basophilen Punktierung anbetrifft, so schliesst 
sich Verf. voll und ganz Bloch an gegenttber Nägeli und Schmidt, spricht sich also 
im Sinne von Grawitz fttr Plaamadegeneration und gegen Karyogenität aus. 

Besonders Wird bemerkt, dass. sich unter Umständen auch in basophil punktierten 
Erythrozyten die eigentlichen und echten Kemreste (Chromatinstäubchen) auffinden lassen, 
d. h. dass auch stäubchenhaltige nicht nur Stäubchenfreie Erythrozyten kOmig degenerieren 
können. Das Stäubchen kann mit den basophilen Kdmchen verklumpen. Die basophilen 
Körnchen sind Ausscheidungen des Eudosoma (die mit der Membran verkleben können), 
aber gleiches Lichtbrechungsvermögen wie das Endosoma haben. 

Was die Beziehung der biMSophüen Punktierung zur Polychromatophilie angeht, so 
besteht eine solche (natürlich zur degenerativen, nicht zur jugendlichen Polychromanie) in 
der Tat 

Nat&iich ist dieser Zusammenhang nicht als oin direkter zu denken, wie ihn Troje 
und Schmidt behaupten, derart, daas die baaaphile (karyogene) Punktierung sich in diffuse 
Polychromatophilie auflöst, letztere mithin ebenfalls von karyogener Abkunft und allein 
aus diesem Grunde von regenerativer Bedeutung ist^) — sondern die (degenerative) Polychro- 
matophilie steUt eine besondere eigene Fonu der Degeneration dar, und kommt als solche 
vielfach^) mit basophiler Körnung vereint vor. Im Endosoma kommt es entweder zur 
flockigen Ausscheidung basophiler Substanz, die spezifisch leicht an die Oberfläche auf- 
getrieben wird^^), oder das Endosoma erleidet eine gleichmässige diffuse Umsetzung. Wiis 

*) Trotz dieser Beweisführung wäre insofern au pathologisch karyorrhektische Ent- 
kemung zu denken. 

*) Die Angaben des Verf. über die zahlreich im scheinbar völlig „normalen*" Meer- 
schweinchenblut sich findende basophile Punktierung kann ich vollauf bestätigen. (Bief.) 

*) V^. die hiermit übereinstimmenden Ausführungen des Ref. gegenüber Oesaris- 
licmel in Fol. haem. IV; Suppl. S. 46 ff. Bef. ist hiergegen zu der Vermutung gelangt, 
(üu»s sich die vital fi&rbbaren Erythrozytenpseudostrukturen besonders in polychromatischen 
(jugendlichen unreifen) Erythrozyten finden, wennschon sie nicht der vital förbbare direkte 
Ausdruck der Polychromophilie oder deren Begleiter sind. Auch die Italiener deuten ihre 
1^0 g gl sehen Körperchen als jugendliche, dagegen leitet S. Askanazy neuerdings die 
(3chte basophile Punktierung von der Polychromophilie ab. 

^) Den umgekehrten Modus, dass nämlich die basophile Körnung aus der Jugend- 
polychromatophilie hervorgeht, hat jüngst S. Askanazy behauptet. 

*) aber nicht konstant. (Ret) 

^ Vgl. hierzu meine Beobachtung in FussnoteMcyer-Speroni Fol. haem. III, S.357. 
Wenn die basophile Punktierung Kemreste wären, so müssten sie bei der Plasmolysierung 
au8 dem Oikoid mit dem Hb-Zooid heraustreten. 
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im GegeAHatz zu dieser degenerativen Polychromanie, die Jugendpoljchromatophilio anseht 
m findet diese sich nur solange, als die Kemfiragmentierung noch nicht zu weit fort- 
geschritten ist. Körperehen mit Jollyschen Besten sind bereits orthochromatisch. 

Die degenerativ punktierten Erythrozyten yer&llen dem Untergang, ob im Blut oder 
den blutzerstörenden Organen, ist nieht bestimmt. Ihr Auftreten aber erfolgt jedenfallh 
nicht in den Blutbildungsorganen, sondern erst in der Zirkulation, (über die Beziehung 
zur Schfiffner-Maurerschen Malariattipfelung ist nichts gesagt.) 

9, Die Wabenstrukturen von Buzicka können weder aus Nukleinsubstanz bestehen 
(höchstens aus Lezithid oder Lipoid, Ref.), hoch sind sie präformierte Struktnrbilder; eb 
sind Artefakte, die auch mit jeder beliebigen anderen Methode zu erzeugen sind. 

Pappenheim (Berlin). 

4d9) yf» Rasenthaly Beobachtungen an Htthnerblut mit dem Ultramikroskop. 
Festschrift ftü J. Rosenthal 1906. (Verlag Thieme, Leipzig.) 

Verf. hat in dieser kleinen Schrift mit grosser Sorgfalt und breitester Ausführlich- 
keit über alle Phasen der Beobachtung Protokoll geführt. Die wichtigsten Ergebnisäe 
seiner Beobachtungen und Schlussfolgerungen sind folgende: 

1. Im normalen unveränderten Htthnerblut finden sich Blutstäubchen (Hämokonicn)^) 
nur in geringer ZahL In grosser oder sehr grosser Menge traten aber submikroskopische 
Teilchen jedesmal auf, wenn das Htthnerblut in vitro mit Salzlösungen vcrdttnnt oder dk 
Blutkörperchen sonst irgendwie geschädigt wurden. 

2. In Htthnerblutpräparaten sieht man, zuweilen in grosser Zahl, unter nicht fest- 
zustellenden Bedingungen zarteste glatte, flexile flottierende Fädchen an den Polen aus 
den Erythrozyten entstehen. Dieselben untersdieiden sich von den Arnold-Determann- 
schen durch Jodkali und ähnliche Reagentien hervorgerufenen knöpf- oder tropfenförmigen 
oder fiUilgkömigen Ahschnttruugen, und haben auch nichts mit dem Fibrin der intravasr 
kulären Gerinnungsthrombose zu tun. 

3. Gleichartige Füdchen kann man zuweilen im Mäuseblut finden, die angenBcheinlicll 
durch Zug aus der weichklebrigen Oberfläche der Erythrozyten herausgesponnen sind. 
Vermutlich entstehen sie analog einem Kokkonfaden durch Ausziehen und Erstarren einer 
zähflüssigen Substanz. Im Trockenpräparat sind sie fttrberisch nicht darstellbar. 

4. Die Fadeubildung im Htthnerblut ist demnach analog zu erklären, nur muss hier 
eine in den Blutkörperchen wirkende Kraft die Fäden vortreiben. 

5. In Übereinstimmung mit Weidenreichs Ausführungen ist anzunehmen, dass 
die reifen Erythrozyten des Huhnes bestehen: aus dem Kern, dem hämoglobinhaltigen 
wasserlöslichen Endosoma und der wasserunlöslichen Httllschicht: letztere ist vermutlich 
zähflüssig, aber nach aussen durch ein haptogenes Niederschktghäutchen begrenzt. Aus 
ihrer Substanz sind die Fadenbildungen abzuleiten. Für oder gegen das Bestehen des Rand- 
reifens ist aus den vorstehenden Beobachtungen nifht« abzuleiten; sonstige Strukturen an 
den roten Blutkörperchen des Huhnes sind al»cr nicht anzunehmen. 

(In einem Fall fand sich der ganze Farbinhalt des Endosoma innerhalb der struktur- 
losen Hülle (Schatten) rhomboidal auskristallisiert; femer konnten in den ohne Zusatz ge- 
fertigten Pj^paraten von Menschen-, Kaninchen- und Mäuseblut sehr mannig&ltige Formen 
der Erythrozyten, in grosser Zahl auch Weidenreichs gedelite Napf formen konstatiert 
werden.) ' Pappen he im (Berlin). 



500) C von David, Über optische Einstellungsbilder kreisscheibenförmiger 
Erythrozyten. Arch. f. mikrosk. Anat, Bd. LXXI, H. 1. 

Verl glaubt, dass die konvex-konkaven Formen (Napf- oder Glockenformen) optische 
Einstellungsbilder sind. Die Blutkörperchen sind nach ihm bikonkav. Zum Beweise gibt 
er Abbildungen dünnwandiger mit Flüssigkeit gefüllter Glasmodelle in verschiedenen 
Stellungen gegen die optische Achse. W. Berg (Strassburg). 



^) Im normalen Kanarienvogelplasma findet man bei frischer Betrachtung ohne Zusatz 
eine Menge kleinster in Molekularbewegung befindlicher Tröpfchen, welche mit den Zytor- 
rhykten von Siegel identisch scheinen, am Trockenpräparat und vital mit Anunoniumft^rb- 
basen nicht färbbar sind, dagegen sich schwach mit Sudan anfärben. Ihr Auftreten scheint 
von der Chylusbildung abhängig zu sein. (Bcf.) 
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501) L. LSlmer^ Beiträge zur Frage der Krythrozytenmembran aebst eis 
leitenden Bemerkungen über den Membranbegriff. Arch. i mikroäkop. Atiat., 
Bd. LXXI, a 1. 

Verf. teilt die Membranen ein in: 

I. Physikalische. Nicht wahrnehmbar, nicht darstellbar, taicht isolierbar. 

1. Oberflächenhäutchen. Ohne elektive Fähigkeiten. 

2. Plasmahaut. Mit elektiven Fähigkeiten. 

II. Histologische. Wahrnehmbar, darstellber, isolierbar. 

3. Krusta. Unyollkommen isolierbar. 

4. Dicke Zellmembran. Vollkommen isolierbar. 
Betreffs der Erythrozyten kommt er zu folgenden Ergebnissen: 

In der gallertartigen sehr elastischen Substanz der Säuger-ErythroByten kann eine 
schmale etwas festere Aussenschicht und eine breitere weniger feste Innenschicht unter- 
schieden werden, vergleichbar dem Exoplasma und dem Endoplasma der Protozoen. Eine 
echte histologische Membran ist nicht nachweisbar. 

Die äussere Lage der Aussenschicht besitzt kaum die Differenzierung und Festig- 
keit, die die Bezeichnung Krusta bestimmt rechtfertigen würde. 

Wird davon Abstand genommen, so kann die festere Aussenschicht vergleichsweise 
als Kxoplasma bezeichnet werden. Die äusserste Begrenzung der Körperchen müsste dann 
als Plasmahaut bezeichnet werden. 

Danach besässen die Erythrozyten der Säuger uur eine physikalische Membran in 
Form dieser Plasmahaut. W. Berg (Stmssburg^. 

502) £d« Betterer, De la valeur eellulaire des himaties des mammiferes et 
de Porigiue de leurs parties Constituantes. Soci^t^ de Biologie, 30 juin 1906, 
t. LX, p. 1102. 

Le globule rouge du mammifere adulte est T^quivalent d*un noyau eellulaire, le 
noyau seul se transforme en h^matie anucl^e. Dans les ganglions lymphatiques, le noyau 
des lymphocytes se transforme directenient en h^matie sans noyau. J. Jolly (Paris). 

(Voir Whttrthou Youea, PhiloBophical irausmstions 1846, et .Driimmond, Montlity Journ., 
«ept. 1854. [P.J) 

503) EiLBeiterer et G« TiUoy, De la forme, de la taille des hömaties .humaines 
et de leurs parties Constituantes. Sociöt^ de Biologie, 2 juillet 1906, t. LXI, 
n^ 26, p.lll, 

Les auteurs exauünent les globules rouges dans le sang re^n dans des Solutions de 
chloriu'e de sodium, dans le sang re<;u dans le sublim^ platinique et debit6 en coupes ä la 
Paraffine, dans le sang fix6 in situ dans uu segroent de veine excisö. Les rßsidtats des 
auteurs sont analogues ä ceux que Tun d'eux a de ja annonces pour les h^maties d'autres' 
mammiföres. 

Les h6maties humaines ont des forme» variees : il en est de sph6rique8, d'h^isphö- 
,riques, d'elliptiques, d*ovalaires et de lenticulaires. Elics se composcnt de denx portions» 
Tune axiale ou h6moglobique, et Tautre corticale ou anh^moglobique. Les formes elKptiques, 
ovalaires ou lenticulaires ne diff^rent entre ellcs que par le d6veloppement plus ou moins 
consid^rable de la portion anh^moglobique. Dans les h^maties sph^nques et h^misph^hques, 
une mince zone claire enveloppe la portion h^nogiobique qui, tr^ d^veloppd, affecte la figurc 
d'une cloche, d^une cupule ou d'une nacelle, La concavit^ de la cupule est combl^e par un 
lu^nisque biconvexe de protoplasma cortical. Dans les h6maties elliptiques ou ovalaires, le 
croissant h^moglobique s'allonge en se r^trccissant d'autant, tandis que la portion anhemo- 
glöbique s'accumule sur l'une ou Tautre face de T^^ment et finit, dans les formes lenticur 
laires, par se rMuire ä un corpuscule clair, log^ dans la concavit^. de Th^matie. 

J. Jolly (Paris). 

504) Cd.B€tterer, De la forme des hemuties des mammiferes et de leurs parties 
Constituantes. Soci6t6 de Biologie, 16 juin 1906, t. LX, n« 22, p. 1003. 

Le sang contient ä l'^tat normal de petites h^niaties sph^riques, des h^maties hemi-* 
sph6riqucs, des heniaties lenticulaires. Les piles sont artifictiellcs . dues ä une alt^ration. 
La depression des faces de l'hematie discoide est remplie par du protoplasma clair, nou- 
color6, de Sorte qu'en r&Jite, pour l'auteur, cette depression n'existe pas. Pas de citations 
bibliogrc^hiques. Voir sur cette question les r6cents articles dans les Folia. 

J. Jolly (Paris). 



— 316 — 

506) H. S. IMkiseliy Observatioos upon the foiiu ot the Kod blood corpuscle of 
»an. Am. Journ. of med. Bei. 1906, t CXXXI, p. aS7 (FoL hacniatoL in, p. ä63). 

The anthoz concludes from bis study, that the uugority if not aU the cureiilatiiig: 
TcA eues äre bere ahaped, botb in the fetuH and in the adult; and that npon exposnre to 
aif the beie ahape is loet tbe coipuBcles becoming bi-concave. Bunting (Virginia). 

506) J. Jolly, Sur la phagocytoae des noyaux expulsös des heinaties des niam- 
nifeies. Soci^t6 de Biologie, 21 juillet 1906, t.LXI, n<^26, p. 79. 

Dans des notes ant^iienres, l'anteur a d6j& insist^ sur les phönomeues d'atrophie 
nnd^aiTe. II examine cett« fois la question de rexpnlsion. Passant en revue les argoments 
mis en avant en faveur de Texpolsion, il retient celui de la pr^sence de noyaux d'h6niaties 
dans des phagocytes. Le fait a döji 6te montr6 dans Je loie embryonnaiie par van der 
«Stricht et par Kostaneeki, dans T^piploon par MclissenoSr dans la mcßUc osseuEC, 
par Bloch, Aschheim, etc. 

L'existence de noyaux pycnotiques et de corps chromatiques dans les m^gakaryocytes 
de la moelle est lacile ä constater; nuds, pour Fanteur, ce n'est pas nn argument snMsant 
en faveuT de Fabsoiption des noyaux expuls^s« parcequ'on trouve ^galement, dans ces 
gxandes cellules, des globales blancs et du pignieut sanguin. Ici, ces corps chromatiquet^ 
peuvent donc proTenir du noyau de globules rouges nucl^es phagocytes enüerement, 
comme aussi du noyau de leucocytes. L'auteur a trouvS nn objet dVtude excellont dans 
jbft nuBlIe osseuse rouge du jeune ehevreäu (äg6 de huit jours ik trois semaines).^) On y 
tiouve, k cöt6 des Clements habitucls, de grandes cellules, analogues anx mydocytes non 
gnunileux, dont le cytoplasma contient des corps chromatiques sph^riques, coloiablcs par les 
conlenrs basiqnes y compris le vert de m^tbyle et qui, au point de vue de Taspect et des 
i^actions, sont identiques aux noyaux libres qu'on voit ^galement en grand nombre dans 
cette mceUe. Ha subissent, dans le phagocyte une fragmentation, et aussi une transforma- 
tion de la basichromatine ou oxychromatine.*) Ces phagocytes ne renfennent pas de pigment 
sanguin. Ces phagocytes iumt tres nombreux et le phenomöne se voit avee une grandc 
nettet6. L'autear Ta obseryö aussi tres net dan6 la moelle d'cmbiyons de mouton. 

D*apr6a les observations pr^^dents, Tanteur admet quo les corps chromatiques inclus 
repr^sentent les noyaux des hömaties, expuls^s en une ou plusieurs fois. L'expulsion du 
noyau, laite en nne on plusieurs fois, est un ph^nomene r6el, ayant un rolc effectif, et 
re^räsente nn des termes de P^voluüon du globule rouge nucle^. L'auteur r^serve la 
question de savoir si Texpulsion est toujours n6ces8aire et si, dans certains cas, les rest^ 
chromatiques ne peuTent pas disparaitre completement sans e^pulsion. Quo! qu'il en seit, 
rexpoLsion nucl6aire, dans certains objets tout au moins, jirend donc part ä la formation 
des gtobules rouges sans noyau, Tatrophic restant le ph^nomöne primordial et n^eessairc. 

Autorreferat 

507/ J* JoUy et A. Tallee, Sur les corpuscules de Schmauch et sui la composi- 
tion histologique du sang du chat. Soci6t6 de Biologie, 8 novembre 1906,* 
t LXI, n« 31, p. 350. 

Les corpuscules d^crits par Schmauch en 1899^ dans les globules ronges du chat, 
et ooamäärts par lui et par d'autres auteurs comme des restes nucl^aixes sont des nucl^oides 
aftüLoels dus k la technique employ^e. II est cependant possible que Schmauch ait pu 
YQU les T^ritables restes nucl^aires qui existent dans le sang du jeune chat comme dans 
le sang de beaucoup de jeunes mammiföres; mais, k l'&ge de trois mois, kge des plus 

res Chats de Schmauch, les v^ritables restes nuclöaires sont tr^ rares. Par contrc, 
v^iitables restes nucl^ires semblent avoir 6t6 parfaitement yus par Ho well et 
par Block 

Les globules rouges nud^^s, qui existent dans le sang des jeunes chats peuvent 
pendster Josqu'i T^tat adulte. Ils sont ordinairement rares; toutefois, ches une chatte 
de troi« «as, non pleine, non en lactation, les auteurs ont rencontr6 ces ^Uments en asses 
^:iiaod Aonbre. 

Les klißocytes du sang du chat pr^sentent aussi quelques particularit^s : chez Fadulte, 
il y a tote nlij^irit^ de lencocytes; les leucocytes qui correspondent aux Eosinophiles des 
ant<^ mimmUJbren contiennent une gianulation spteiale, dont les rdactions sont absolument 
diMfyia»!^ d« eelies des granulations acidophiles ou basophiles.*) Autorreferat. 

') Vw Hirsch feld, Virch. Arch. 1897, Bd. CXLIX. (P.) 

fi Amk dk embryonale myeloide Kaninchenmilz zeigt das Phänomen sehr schön. (F.) 
V ÄMi'k dmea Punkt konnte ich zusammen mit Heirowski durchaus bestätigen. 
^ (P.) 
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608) /. Jolljy Sur rexistence de globales roageis uucU^s dans le sang de 
quelques especes de mammifftres. Soci^tö de Biologie, lOnovembre )906, tLXI« 
n* 32, p. 393. 

i Chez le maiiimifere adulte, en debo» de la pöiiode de gestation chess les lemelles, le« 

globules Tougee nucl668 n'existent pag dana le sang, Toutefoia, ü existe quelquea obsejrva- 
tions contenant des mammiföres adultes Bon oialades, ebeval, Üöpbant (Wbaitbon Joses), 
bomme (Busk), porc (Freyer), lapin (Löwit), ebien (Timofejewsky, Ascoli), 

L^auteur a dejä eu rotcasion de signalei rexistence de globales rouges nucMte ekez 
le rat adulte normal, dans le sang de la drcalation generale. 11 a consiatö le meme lait 
ehez le ehat Ces globules sont peu nombreox, nuds on peut les retroaver cbex presqve 
tous les individus, et jusqu'ä un ftge a^anc^. L'auteiir constate le n^mo fait, avee la mSme 
eoBstanoe, cbez des individus eb&trts ou noD-chätr^ H le Toit ^galement cbess un sanglier 
(de 5 mois). 

La peisistance des globules rouges nucl^^s, cbea certaines espeees de mammiföres, 
dans le sang de la eirculation g^n^iale, jusqu'ä T^poqae de la maturit6 sexaelle et nttoe 
pondant Tage adulte est ini^ressante au poiat de Tue de la morpbologie generale et au 
point de Tue de Ia tb^rie de la formation des btoiaties aux d^pens des celliilea b^mo- 
globiques. Autorreferat. 

509) J^Uy, i.f Evolution du diam^tre dea globales rouges au cours du döve- 
loppement. Soci6t6 de Biologie, 27. Joillet 1907. T. LXIIT, n^ 27. p. 209. 

Becbercbes cbea le rat, la ch^vre, le ebat. Diminntion progressive du diametre 
des h^maties (sans noyau) au cours du developpement Cette diminution se p<fkirgult long- 
temps apres la naissance. Ainsi, cbea le rat blanc, dans le sang, o\i troure, comme 
diametre moyen, le 1. jour 8 ^ 88, au 15. jour, 7 ^ 98, ä 3 mois, 6 ^ 68. 

J. JoUy (Paris). 

51Q) BpwftB l, De la nature des globules rouges poacta6s. Bullet mta. Soc. anat. 
Fftns. LXXXI. 1907. Ser. 6. T. IX. No. 1, S. 36. Pappenbeim (Berlin). 

511) B« 8. Monrliu Note on tbe Occurence of HowelTs Nuclear Particles in 
Experimental Anemia of tbe Rabbit and in Human Blood. Bulletin of tbe 
Jobn Hopkins HospitaL Jane-July 1907, p. 198. 

Die von Ho well zuerst bescbriebenen Kemteileben in roten Blutkdrpercben wurden 
im Blute von mit Pyrodin vergifteten Eanincben angetroffen. Sie wurden selten in kern« 
baltigen roten Blutkdrpeieben und in solcben mit basopbilen Granulis geseben. Weiter- 
bin kamen die Kemteileben aucb im Blute eines an perniziöser Ai&mie leidenden Patienten 
wäbrend und nacb einer BlutJirise zur Beobacbtung. Hier &nden sie sieb aucb bftufiger 
in BlutkOrpercben mit basopbilen Granulis. Weiterbin wurden die Kemteileben im Blute 
vom Embryo und im Blute eines Typbuskranken angetroffen, sowie im Blute eines 7 Monate 
alten Kindes mit Anaemia pseudo-leucaemica infantum. Die BlutkOrpereben mit Kemteileben 
treffen sieb im menschlicben Blute vielfach in Gesellsebaft mit einer grossen Anzabl kern- 
baltiger roter BlntkSrpercben. Der Verfasser hält sie für ein Zeichen der Begeneration 
des Blutes. Amberg (Baltimore). 

512) K» Belüeip. über Bingkörper im Blute Anämischer. Deutsch. Arcb. f. klin. 
Med. Bd. XCI, H. 6 u. 6. 

Veranlassung zur Publikation gab dem Verfasser ein Fall v^n perniziöser Anämie, 
bei dem er eigentflmliche endoglobuläre Veränderungen an den fixierten und gefärbten 
Eiytbiozyten beobachtete. 

In Leishman- und Giemsapräparaten zeigten besonders die polychromatophilen, zum 
Teil aber auch die orthochromatischen Erythrozyten kleine, teilweise sehr fein gezeichnete 
Bange, die in den Leib der roten Blutkörperchen eingelagert erschienen, von wechselndem 
Durchmesser sind (3—4 /ti), und am zartesten konfiguriert sich in den orthochromatischen 
Formen finden; derbere und weitere Bingformen wurden in den polychromatophilen Ery thro- 
zyten konstatiert . Ausser der regelmässipfen Bingfigur kommen auch Scbleifenformen oder 
ganz nnregelmässig bizarr gestaltete Gebilde vor, die au(a Teil wie ein feinstes Netz- oder 
Masebenwerk imponieren. Ab und zu traf Verfasser auch freie Binge, an denen nur noch 
Beste eines Erytiirozyten hingen. An vielen derartigen endoglobulären Körpern konnte 

FolU huMfttologic». IV. JahifMf. fiappltmeat, B«ft 8. 21 v 
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oine punktförmige Auftreibuüg, oft Ton einer achromatifichen Zone umgeben, beobachtet 
werden* Derartige Bilder Hessen im ersten Augenblick an Parasiten denken. Ihre Färbung 
ist in orthochromatiBchen Eiytbrozyten dunkelrot, in polychromatophilen violett. Niemak 
liess sich irgend welche Struktur erkennen. Die Zahl derartig veränderter roter Blut- 
körperchen war im Falle des Verfassers sehr beträchtlich. 

Nachträglich konnte VerfasBer dieselben Ringkörper, in sehr geringer ZahL bei 4 
perniziösen, 2 schweren sekundären Anämien, 1 akuten Leukämie, B chrcmischen fteiver- 
giftungen und 1 Pseudöleukämie konstatieren. 

Veriasser weist darauf hin, dass die in Frage stehenden Veränderungen offenbar in 
allen den Fällen auftreten» in denen es sich um intensive Beg^heration von roten Blut- 
körperchen, im Anschluss an Erythrozytenssenrtiörung im grossen Masse handelt, und er ver- 
mutet, dass die Ringkörper ein bestimmtes Stadium des Kemschwundes der ErTthroblasten 
auf dem Wege der Karyolyse darstellen. Eine Stütze fttr dies^ Vermutung sei darin zu 
erblicken, dass er einzelne fünfi^körperexemplare fand, an denen noch deutliche Kemreste 
vorhanden waren, und esihmgehng eine kontinuierliche Reihe derartig veränderter Erythro« 
zyten aufzustellen, die stufenweise zu Erythroblasten führte, an denen der Eemzerfall eben 
begonnen hatte. Verfasser gibt auf einer kolorierten Tafel hierfür mehrere Beispiele. Die 
beschriebenen Veränderungen hält er für identisch mit den von Cabot bei Pb-Vergiftung 
beobachteten Gebilden. 

Bezüglich der Frage nach dem Modus des Xernschwundes lehnt VerfEuuer die Ans- 
stossungshypothese ab und si^t in den besdiriebenen Veränderungen eine neue Stütze fOt 
die von Israel und Pappenheim seinerzeit ufgierte Entkemung durch E^aiyolyse. 

V. Domarus (München). 

Vgl. hienu Fol. haata. IV, S. 889 Fnsauoie. (P.) 

513) A.Kt8eile, über Zentrosomen und Dehlerschc Reifen in kernloflen Erythro- 
zyten. Arch. f. Hygiene, Bd. LXI, H. 2. 

Die von Weidenreieh in Erythrozyten von Säugetieren, auch vom normalen 
Menschen beschriebenen Kömchen hat Verfasser schon früher gesehen und gelegentlich 
seiner Trypanosomenstudien publiziert Er hält sie aber im Gegensatz zu Weidenreich 
nicht für Ohromatinstäubchen, sondern für Zentrosomen. Plehn hat dieselben Gebilde 
noch früher beschrieben, hat aber in ihnen Malariaparasiten gesehen. 

Die von Dehler und von F. Mewes im Erythrozyten des Salamander und Frosch 
studierten Randreifen konnte Verfasser auch bisweilen bei Meerschweinchen nachweisen, 
die infolge Trypanosomeninfektion anämisch waren. Diese Reifen können degenerieren, 
wobei sie in Kömchen zerfallen, die erst kreisförmig, dann unregehnässig angeordnet sind 
und auch Blaufärbung annehmen können. Nach der Ansicht des Ver&»sers steht dieser 
Vorgang mit der Entstehnng der basophilen Körnung der E^throzyten in engstem Zu- 
sammenhang. W. Berg (Strassburg). 

514) F. WeideBreieh, Zeifirosomen oder Kemreste in den Erythrozyten des 
normalen strömenden Blutes? Archiv f. Hygiene, Bd. LXIU, No. 3. 

Verf. hat im normalen strömenden Blute chromatische Körperchen kernloser roter 
Blutkörperchen beschrieben und sie cJs Reste des ursprünglichen Kernes aufgefasst. Die- 
selben Körperchen hat aber Nissle als Zentrosomen beschrieben. 

Diese Deutung scheint Weidenreich nicht" zutreffend, da es nicht bekannt ist, 
dass Zentrosomen bestehen bleiben, während der Kern verschwindet. Auch die lUrbbadLeit 
dieser Körnchen spricht gegen ihre Zentrosomennatur. Weidenreich hat bei Unter- 
suchung des fötalen Blutes aUe Übergänge zwischen diesen Körnchen und dem pyknotischen 
Erythräilastenkern feststellen können, was durch die Untersuchungen von Jelly beslfttigt 
wurdt. E. Weil (Pmg). 

Verf. erklärt sein Überfleheu. der {rlüieren Arbeiten Niasles damit, daes dieselben in den 
Jaiiresberichten fUr Anatomie nicht referiert waren. 

Die betr. Arbeit war referiert in Fol. haem. m, 8. 168, (F.) 

515) €. B. Engel, Über kernlose Blutkörperchen bei niederen Wirbeltieren» 
An. Anz, Bd. XXVÜI, H. 5/6. 

Beim Frosch sind embryonale und fertige rote Blutkörperchen, obwohl der Ken 
erhalten bleibt, ziemlich dentiidi verschieden. Die embryonalen Formen sind gröflser und 
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runder und weniger flach. Die kleinen kernhaltigen fertigen Blutkörperchen entstehen 
nicht immer durch echte Zweiteilung emhryonaier, Eondern die Zellen können sich auch in 
f^luen kernhaltigen und kernlosen Toil sondern. 80 entstehen kernlose hamoglobinhaltige 
Erythrozyten, deren Zahl beim Hühnchen gering, beim EVosch aber so gross ist, dass man 
in jedem zweiten oder dritten Gesichtsfelde mehr als eine solche Zelle findet. Beim Frosch 
können diese (Gebilde auch durch ELaryolyse entstehen. Kernlose Blutkörperchen fanden 
sieh beim Hühnchen vom 5. Tage der Beobachtung bis Eum 18. Tage, beim Frosch bis 
xum Verschwinden des Stranges. W. Berg (Strassburg). 

Alle die hier von Enbrel gebotezieu AusfUhraugeu bieten absolut nichts Neaes und sind längst 
bekannt. 

Über die swei Arten roter BintseUen bei Amphibien und spesnell auch beim Frosch s. ausser 
bei Eisen und Knoll bei Pappenheim Yiroh. Aroh. 1896, Bd. CXLY; daselbst über die Entkernang 
der Amphibieneiythroblasten durch Kernschwand, auch pg. 631—682 und Taf. Xm A 88, XIY B 11. 

(P.) 

516) Olielll^ A», Sulla stxuttura dei globuli rossi. (Über die Struktur der roten 
Blutkörperchen.) Ospedale civile Parma. Bif . med. Bd. XXII, No. 25. 

Bei Behandlung von Blutpräparaten mit Pyrogallussäure erh&lt man besondere Struk- 
turformen der roten Blutkörperchen, die zu dem Hämoglobin werte in Beziehung stehen, 
wie an der Hand yon Befunden am chlorotischen Blute und von jenen mit PyrogaJlussänre, 
Kohlenoxyd usw. vergifteter Tiere veranschaulicht wird. Verfasser meint, dass dioZoovid' 
substana an der Produktion der Bilder teilnehme, und schlägt zum Schlüsse vor, auf Grund 
dieser oder ähnlicher Methoden eine für das Studium der BLitkrankheiten geeignete Erythro- 
2ytenformel aufzustellen. A. Ascoli (Mailand). 



517) fittore 8MBele^, Snlla Policromatofilia e sulla granulazioni basofile dei 
corpngcoli rossi dei sangue. (Eicerche Sperimentali.) Die Polychromatophilie und 
die basophilen Kömelungen der roten BlutJLörperchen. Experimentelle Untersuchungen. 
n Morgagni 1906, No. 4. 

Ver&töser gelangt zn den folgenden SchlfisseUf die längst bekannte Anschauungen 
früherer namentlich deutscher Autoren bestätigen: 

Die bei der Bleivergiftung beobachtete Polychromatophilie bedeutet in der 
fiegel eine Degeneration der Blutzelle, kann aber auch manchmal eine Begeneration aus- 
drücken. Sie hängt wahrscheinlich von einer besonderen Protoplasmaveränderung ab« die 
selbst wohl, wie &» Pappen heim ausgefOhrt hat, grossenteils auf eine Verminderung des 
Hämoglobingehaltes zurückzuführen ist und als soldie sowohl in jungen wie auch in zu- 
grundegehenden Blutkörperchen vorkommen kann. Ihr Befund besitzt daher vorderhand 
allein l^bachtet keinerlei klinische Bedeutung. 

Die basophilen Granulationen sind ohne Zweifel der Ausdruck eines direkt 
durch die Einwirkung des Giftes hervorgerufenen Degenerationsprozesses. Auch hier wird 
wahrscheinlich das Protoplasma — ganz besonders, so lange es jung ist — davon ergriffen, 
freilich in einer anderen Weise als bei der Polychromatophilie. Dieser Befund könnte 
diagnostisch sehr wichtig sein, indem er frühzeitig die Gegenwart schädlicher Substanzen 
im Körperkreislauf anzeigen kann, und auch prognostisch könnte er von einigem Wert sein, 
üa durch wiederholte Beobachtung seines Verhaltens, speziell bei einer Verminderung der 
befallenen roten Blutkörperchen, auf eine Besserung der Blutbescbaffenheit geschlossen 
werden kann. A. Ascoli (Maila,nd). 

Polychromatophilie ftxidet sich, ebenso wie basophile Punktierung, auch in nicht eig^entlioh 
anämischem Biat bei sonst »irgendwie krankhaften kaoheküschen usw. Zuständen, ^wlssermassen 
auch als physiologische Anomale und Zeichen latenter krankhafter Zustande (scheinbar normale 
Meei*8ch weinchen, Maus, besonders Karzinominaus), ohne dass soimtige eigentlich anämische Blut- 
Symptome degenerativer (Poikilosytose, Mikrosytose, Makrossytose) oder regenerativer (Erythroblasten) 
Natur vorhaben wären. 

Infolgedessen sind auch diese swei gedachten Symptome mcht eigentlich anämische, d. h. 
sprechen nicht fttr eigentliche regenerative Stimulation des Knochenmarks, somit auch nicht eigene 
hch ihr eine, solche Beisung voraassetsende hämatische Blutschädigung. Dagegen köunten sie 
Zeichen sekundärer Bluthiniälligkeit bei unvoiikommeuer Blutbildung sein, der Ausdruck der 
unvollkommenen Blntbildung. (unreifer Jugendkörper chen) seifiens eines irgendwie toxogen in 
seiner gewöhnlichen (nicht regenerativ -anämischen) erythroblastischen Punktion geschädigten 
Knochenmarks. 

Polychromaphilie kann nach meinen Feststellungen (die S. Asch heim und Türk akzeptiert 
bsben) überhaupt nur anstände, kommen bei dem Zusammentreffen von noch yorhandünor zytoplas- 
matischer (diskoplasmatilscher; Bauephilie mit Hb-Armut. Soweit diese primärer Natur sind, handelt 
M sich also um noch nicht eingetretene Abnahme der plasmatiaohen Basophilie, noch nicht ein- 
getretene Oxyphilie des Plasmas, noch nicht vorhandenen hinreicliend reichlichen Parbstoffvorrat. 

21* 
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£8 ist danaoh die PolyohTomapbllie Atudmok der UnreÜ». Das Auftreten solcher tmreifBr 
(^bßde braucht nach diesen Ansftthrnnven aber keineswegs im 8inne der Anibnie-Fftthologie als 
Iito^easiv-regener^tiY atd^fasst tu weraen. Vielmehr kann diese HezamungsbUdiing, diese gehemmte 
Reftfon«, mataratio praecox anch Aasdmck der fonktionellen Bchlldignne des Knochenmarks sein.' Bei 
seknnoiLrer degener&taTer l^olychromophilie handelt es sich um akqninerte Hb-Arrnnt und Umwand- 
lung der disooplasmatischen Ozyphilie in Basophilie resp. Hervorbringung einer basophilen Qaote. 

(P.) 

518) fiL Afikanasf, Über die Kötnung der roten BlntkGrperehen bei anä- 
miechen Zuständen. Zeitscbr» für klin. Medizin. Bd. LXIY, Heft 3 n. 4. 

Verf. gibt zunächst eine ansftthrlicbe Übersiobt ttber die bisher vertretenen An- 
sichten über die Entstehung der basophilen Granulierung der Erythrofsyten, die er selbst 
arspiünglich mit dem Kcmschwund der Erythroblasten in Znsammenhang gebracht hatte. 
Später akzeptierte er dann teilweise die Grawitzsche Theorie, die die fraglichen Gebilde 
bekanntlich aus dem Zytoplasma entstehen lässt. 

Askanazy berichtet in der vorliegenden Arbeit von seinen eigenen üntersnchnngen 
übftr diesen Gegenstand. Da die Körnchen sich mit konzentrierter MeÜiylgrünlösnng grün*) 
färben, hingegen aus dem Pappenheim sehen Methyigrttn-Pyroningemisch die F^nin- 
komponente aufnehmen, sind sie offenbar nicht rein basophil, sondern eventl. auch azidophil 
(? Bef.),^) wobei allerdings nach Verl die Hitzeiftxation mit im Spiele sein dürfte. Besonders 
wichtigerscheintihm,da86 sie sich viel häufiger in polychromatophilen als in ortho- 
chromatischen Erythrozyten finden und dass femer die in den ersteren vorkommen- 
den Kömchen meist viel zahlreicher und feiner sind als di^enigen in den normal gefärbten 
roten Blutkörperchen. Analog dem Verhalten der Polychromasie nehmen die punktierten 
Erythrozyten im allgemeinen mit der Yerschlimmemng zu, bei Bessemng d^ Krankheits- 
prozesses ab, wenn auch bisweilen scheinbar willkürliche Schwankungen beobachtet werden. 

Während Verf. bei perniziöser Anämie die Körnung konstant beobachtete, fehlte 

. .sie in einem Fall aplastischer Anämie.^) Die bei sekundärer Tumorenanämie häufig 

vorkommenden gekörnten Erythrozyten hält Verf. für weniger vom Sitz der Affektion bzw. 

von der Kesoipt ion toxischer Stoffe abhängig, wie Grawitz, Bloch, Boelke snpponieren, 

als vielmehr vom Grade der dadurch bedingten sekundären Blutschädigung. 

Übereinstimmend mit anderen Autoren vermisste er bei Tuberkulose di« genannten 
VeiUnderungen ^t stets. 

Bei Blutverlusten durch Blutung nach aussen wurden, ähnlich den Befunden von 
Grawitz, meist nur vereinzelte Exemplare beobachtet im Gegensatz 2u den Fällen mit 
Intestinalbiutungen. Jedoch konnte Verf. keine Koinzidenz zwischen intensiver Ei* 
weissiUulnis — starker Indikanuzie -^ und Auftreten von Körnung konstatieren. 



^) Nach Pappenheims Erfahrungen nehmen sie aus rein wäs^ger neutraler Lösung, 
wenn sie auch noch so stark konzentriert ist, Methylgrün nicht au!; wohl aber aus alka- 
lischer L($sung, desgl. Borax-Methylgrün. Dies beweist natürlich nichts, denn durch die 
Alkalisierang (auch alte Lösungen werden durch Einwirkung des Glases so zersetzt) wird 
das Methyl^nfarbsalz dissoziiert und dadurch auch für die verschiedensten amphoteren, 
und nicht chromatinhaltigen Substrate aufnahmefähig gemacht. Aus neutraler nicht disso- 
ziierter Lösung kann aber allein das basophile Nuklein von allen Imsophilen und oxyphilen 
Substraten das Methylgrün aufnehmen. Nur dieses Substrat ist stark sauer genug, das 
Methyigrün zu dissoziieren und dadurch seine Base in Freiheit und firb^rische Aktivität 
au versetzen. (P.) 

*) Verf. kennt anscheinend noch nicht die Unterscheidung der basophilen Substanzen 
in Basichromatin und Basiplastin. Diesen beiden erst steht die oxyphile Substanz in 
Kern und I%töma gegenüber. Verf. operiert immer noch fälschlicherweise mit den beiden 
veralteten Begriffen der Kern- und plasmatischen Plastinsubstanz (ebenso wie M. Heiden- 
hain, E. Alb recht u. a.) und identifiziert letztere mit der oxyphilen Substanz, und sieht 
erstere allein als einzige basophile Substanz der Zelle an, während es doch auch basophile 
Plastinsubstanz gibt. Mit Methylgrün färbt sieh nur das basophile Chromatin, nicht das 
Basipiastin, während sonstige basische Farbstoffe sowohl Chromatin wie Basiplastin färben. 
Daher kommt es, dass viele Autoren (wie Heidenhain) auch die Nukleolensubstanz stets 
als oxyphü autfassen, was sie nicht ist; sie ist gelegentlich auch basiplastisch; dasselbe gilt 
von der hier in Eede stehenden basophilen Punktierung. (P.) 

*) Diese- BeobsLchtung wäre für die Deutung der punktförmigen Kömung sehr wichtig. 
Dean da bei aplastischer Anämie progressive Kegenerationsprozesse fehlen, andererseits ab^ 
generelle Blutintoxikation vorliegt, würde hier ihr Vorkommen im Blute in d'egeneiativem 
)j.inne, bKW. gegen die regenerative Deutung sprechen, ihr Nichtvorkommen aber, wie hier. 
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Bei Chlorose fand er, wenn es sich um hochgradigen Hb-Mangcl handelte, punk- 
tierte Erythrozyten eveutl. in einer Menge wie bei Bleivergiftunff.^) 

B^ Intoxikationen konnte Vert. das konstante Fehlen der Kömchen bei Hg-Ver- 
giftung und Alkoholismus besUltigen. 

Positive Befunde hatte er noch bei Rekurrons. 

Sei gesunden Individuen suchte er stets vergeblich nach ihnen. 

Den diagnostischen Wert der veränderten roten Blutkörperchen sieht Verf. ein* 
mal in der Tatsache, dass sie ein sicheres Zeichen für eine bestehende Anämie sind, und 
dann besonders darin, dass sie früher als die meisten anderen anämischen Veränderungen 
auftreten und demnach als eine Art Frühsymptom der Anämie gelten können. Am 
konstantesten findet man sie so bei der Pb-Intoxikation, wo sie oft allen klinischen 
Symptomen vortfusgehen, Hand in Hand mit ihnen findet sieh, wie Verf. besonders betont 
wissen will, Polychromasie. Prognostischen Wert dürften sie nur bei Bleivergiftung 
haben, da hier so ziemlich ein Parallelismus zwischen ihrer Zahl und dem klinischen 
Verlauf besteht (vergL die hierauf bezüglichen experimentellen Untersuchungen Lutos- 
lawskis. Inaug.-Dissert. Zürich 1904. Bef.). 

In Bezug auf die Entstehung, der Körner neigt Verf. neuerdings zur Ansicht, 
dass dieselben unabhängig vom Kern entstehen. Er führt zu Gunsten dieser Hypothese 
mehrere Momente an. So konnte er niemals fliessende Übergänge zwischen Ab- 
Sprengung von Kernfragmenten und der GranuHerung konstatieren, ebenso scheint ihm das 
häufige Vorkommen völlig intakter Kernkonturen bei gleichzeitig vorhandener Körnung 
gegen die karyogene Entstehung zu sprechen, femer erinnert er an die Fälle, wo trotz 
reichlich vorhandener punktierter Erythrozyten sich im strömenden Blut keine kernhaltigen 
roten Blutkörperchen nachweisen lassen. Verlegt man diigegeu die Anfangsstadien der 
Entkernung ins Knochenmark, so sei wiederum nicht einzusehen, warum im letzteren 
keine oder verhältnismässig sehr wenig gekörnte Exemplare (bei Tieren) zu finden sind. 

Zur Erklärung ihrer Entstehung zieht Verfasser die Tatsache heran, dass er 
niemals die in Bede stehende Veränderung ohne gleichzeitig im selben Präparat nachweisr 
bare Polychromasie angetroffen habe. Oft sogar sind Körnung und Poiychromatophilie mit* 
einander -im selben Erytiirozyten kombiniert. Ferner nimmt meist die Anzahl und Feinheit 
der Granula mit der Intensität der Polychromasie zu. Letztere ist für den Verfasser ein 
konstantes Merkmal der Jugendlichkeit der Blutzelien. Daraus sei zwar nicht zu folgern, 
dass physiologisch die basophile Körnung oia besonderes Stadium des Schwundes der Poly- 
chromasie sei. Wohl aber sprächen die genannten Momente dafür, dass bei gewissen Ver- 
änderungen des Blutplasmas (Hydrämie, .Geänderter Salzgehalt, Gaswechsel) die in 
den jugendlichen Erythrozyten enthaltene, die Basophllie bedingende Substanz beim Eintritt 

das Phänomen auf gleiche Stufe stellen mit den anderen hier fehlenden progressiven Sym- 
ptomen. Dagegen ist mir ein sicherer Fall von aplastischer Anämie mit Polychromasie 
bekannt. Ferner ist hier zu erinnern an die interessante Beobachtung von Eva Krantz 
(bzw. Naegeli). Diese Beobachtung (s. Fol. haem., Bd. IV. Suppl. p. 245) bei einer aplas- 
tischen Bothriozephalttsanämie, bei der im Blut basophile Punktieruiigen fehlten, dagegen im 
aplastischen Knochenmark sich &tnden, muss nicht unbedingt, wie die Verf« möchte, im 
Sinne eines kaiyogenen und daher progressiv regenerativen S^ptoms sprechen. Bei aplas- 
tischer AnSmie- fehlt ja jegliche Aktivität des Marks, und die spärlichen Megaloblasten, 
die sich dort toden, besagen auch nichts in dieser Hinsicht. Man muss den Befund ana- 
logisieren mit jenem von Bindfleisch, bei dem im Blut keine Megaloblasten zirkulierten, 
während das Mark total megaloblastisch metaplaaiert war (pseudoaplastische Anämie); 
indessen findet sieh basophile Punktierung bekanntlich auch dort, wo keine eigentlich 
anämischen aktiven regenerativen Beizungszu'^tlUide des Marks vorliegen, und ist speziell 
ttidit überall mit Erythroblastose und mit Me^aloblastose verknüpft Das Auftreten der 
Megaloblasten im Blut ist überhaupt noch ein besonderes Problem. Eine Chemotaxis a 
fronte ist nicht wohl anzunehmen. Vielleicht liegen die Verhältnisse hier ähnlich wie bei 
Pseudolenkämie und Leukämie. Alles in idlem spricht d.er Befund Naegelis am ehesten 
dafür, dass ein direkter degenerativer Giftangriff auch am Knochenmark stattgefunden 
hat, dass es aber nidit zur Ausschwemmung der Erythroblasten und Punktationen kam; 
d. h. entweder der Fall Krantz war wirklich eine echte aplastische Anämie, und dann 
müssen die basophilen Punktationen als degenerativ bewertet werden (direkter primärer 
Giftangiiff im Knochenmark), oder es war, was ich für mindestens ebenso wahrscheinlich 
halte wegen des wenn auch nur geringen Vermehrtseins der Megaloblasten, bloss eine pseudo- 
aplastische Ai^Lmie. Dann waren die Punktierungen vielleicht doch regenerativ^ aber die 
Diagnose der Verf. falsch. (P.) 

^) Kann leh für schwere Fälle durchaus bestätigen. (P.) 



in die Zirkulation inFonnyon Körnciien niedergeschlagen wird, sodass also die KOrnung 
nur eine Modifikation der Polychromatophilie darstellt.^) Die Körnchen ent- 
fetehen demnach nach Verfasser, wie auch Grawitz meint, aus dem Plasma, sind aber 
aicht degenerativer, sondern regenerativer Natnr. Damit stimmt nberein, dass 
bei aplastischer AnRmie mit fehlender Regeneration jugendlicher Elemente die* Körnung 
ausbleibt. Zu ihrem ('harakter als jugen£iche Elemente passt auch das Fehlen irgend 
welcher Fonnänderungen, die die degenerierten^ Erythrozyten kennzeichnen. 

Während beim Menschen die Alteration des Blutplasmas yorbedingung 
und Ursuchc der bewussten Erscheinung ist, liegen bei Tieren ;die Verhältnisse 
anders, wie sich Verfasser an Kaninchen fil^rzeugen konnte (wo eine Stallanftmie* aus- 
geschlossen zu sein schien). Bei ihnen ist aber auch die Polychromasie |khysiologisch. 
Ein weiterer Beweis daifir, dass es sich nicht um degenerative Ei^sch^inungen luindeln 
kann, ist das regelmässige Vorkommen der Körnchen bei den Embryonen der 
weissen Maus. 

Die von Grawitz angeführten Gründe für den degenerativen Charakter der Kömer 
vermag Verfasser nicht zu teilen. 80 tritt auch nach eiiäusher Blutentziehung ohne inte- 
stinale Hämorrhagie Körnung der Erythrozyten auf, die hier dieselbe Bedeutung haben 
durfte als die gleichzeitige Normoblastose. Dass andererseits nach Verabreichung medi- 
kamentöser Blutpräparate Körnung auftritt, ist auf hierdurch angeregte resp. 
gesteigerte Blutbildung und nicht etwa auf die toxische Wirkung zerfallenen Blutfarbstoffs 
zurückzuführen. Denselben Efl'ekt dürften auch die von einer intestinalen Blutung her- 
rührenden resorbierten Blutmassen haben. 

Verfasser berichtet noch über vier eigene Versuche, in denen ezperimenteU 
mittels Bleiazetat resp. Phenylhydrazin an Kaninchen die geschilderten Vezändeningen in 
hohem Maisse sich erzielen liesscn. Bemerkenswert ist der Befund von ganz verein- 
zelten gekörnten roten Blutkörperchen im Knochenmark dieser Tiere.*) Bei beiden 
Giften traten die Veränderungen sehr rasch (24— 48b) ein, meist zunächst in den poly- 
chromatophilen Exemplaren; daneben zeitweise krisenartige Erythroblastose. (Die 
genannten Beobachtungen am Tier, ebenso die vom Verfasser konstatierte Gewöhnung an 
die Blutgifte usw. stimmen genau mit den Ergebnissen ähnlicher Versuche des Beferenten 
überein.) Dass auch bei diesen Fällen ein stetes Missverhältnis zwischen den zahl- 
reichen punktierten Erythrozyten im Blut und den sehr spärlichen Exemplaren im 
Knocheninark vorliegt, hält Verfasser für eine Stütze seiner Meinung, dass erst der 
Einfluss des Plasmas des zirkulierenden Blutes die Körnung der Erythro- 
zyten aus der Polychromophilie zustande kommen lässt. 

V. Domarus (München). 

Nach der Deutung Askanasys ist also die basophile Ptmktiening swar plasmatisoher Natur 
im Sinne von Grawitz nnd Weidenreich (wofUr ihre Farbreaktion gegenüber Methylgrttn- . 
Pyronin spricht) und nicht karyogener Abkonft (wie Schmidt, Naegeli, IS. Meyer, Sabrasfts 
annehmen), aber doch nicht ein degeneratives. sondern ein regeneratives Syinptom, llit dieser Kom- 
promissanaicht sind alle Möglichkeiten der Erklärung erschöpft, nachdem man dieses Fhttnomen 
früher für plasmatisch degeneraüv, karyogen regenerativ, und als Ausdruck der Kemdegeneration 
aufgefasst hatte. Sie ist gewissermassen ein Zwisehenstadinm auf dem Beifongsproaees «wischen Poly* 
chromatophilie zur Orthochromie, oder sngt, in welcher Weise die Blutsellen sich des vorher diAuen 
basophilen unreifen Spongioplasma entledigen, um bu einer plasmatisohen 0:i^philie übersugehen. 
Schon Pappenheim hatte gegenüber Schmidt (Biol. Abt. ärstL Yerdins Hamburg, Deaember 1908) 
ansgeführt, dass wenn die Punktierung auf Karyorrhexis surttckauftthren wttre, sie keiuerialls rein 
regenerativer Natur sei, sondern regenerativ-degenerativer Natur, da i>08tembryonal normalerweise 
eine derartige Karyorrhexis nicht vorkomme; kemeswegs aber dürfe man mit Troie und Schmidt 
die {^olychronianie als aus der basophilen Punktiemnff hervorgehend aufbuisen, als diffiues Zerflossen- 
s^iu derselben; die Polychromasie sei bestimmt ni^t karyogener Natur, sondern bsisiplasmatisoh 
und spreche für das Nochvorhandensein einer basophilen Quote im Plasma. Mun aber haben wir 
mit Khrlioh auch eine degenerative Polychromasie amsunehmen, und ee ist fraglich, ob sich auch 
diese zur basophilen Punktierung umwandeln, ob letstere auch als degeneratives Symptom vorkommen 
kann. In bezug auf Askanassys Deutung srass femer auffallen, dass es bei niederen Wirbeltieren 
mit Dauerkem iu Erjrthrozyten swar (jugendliche) Polychromatophilie gibt, aber keine basophile 
Punktierung. Andererseits hat auch hier Cesaris-Bemel vitaUftrbbare (lipoide) Membranpseudo- 
strukturen nachgewiesen, so dass schon daraus heiSrorgeht, da« man Beoht hat, gegenüber 
Bemel au behaupten, dsss dessen Annahme irrig ist, dass nftmUob die vital fftrbbareu toten, 
nicht Eur lebenden Substans gehörenden Auafftlluzigen der EiTthroEytenmembniXL, die Bemel eben- 
fialls als Zeichen der Jueendbehkeit der Blutkörperchen ansieht, Jnit. der bam^bilen 'Punktation 
identisch seien. Es ist aber möglich, dass diese Pseudostruktuien sich konstant nur in polydhro- 
matisohon Körperchen, oder wenigstens besonders in polychromatischen Körperchen flft^n, als Be- 
gleiter der Polychromasie, ohne gerade direkt vital fftrbbarer Ausdruck derselben su sein. (P.) 



Immerhin würde sich des Auftreten der Punktierung in orthochromatischen Erythro- 
zyten doch besser ak Ausdruck einer verschwindenden Polychr<miophilie derselben. (P.) 

*) s. P. Schmidt, Experim. Beitrage zur Pathologie des Blutes. Jena 1902. Verlag 
Gustav FiBcher. 
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619)BioEtU5 OfiBeivaisioni nlteriori Bulla granulobasofilja esulla policzomato- 
filia degli eritrociti. Bullet. Soc. Anat Sc. Med. e Nat Cagliari 1907. 

Pappenheim (Bezlin). 

520) A* Ce8«ris-]>«mel, Sulla yaria tiiigibilit& e sulla differenziaiione della 
Bostanza ciomatica contenuta in alcuni eiitrociti Accademia dei Lincei, 
ck«se des Bciences physiques, inath^matiques et naturelles, 9 feyrier 1906. 

L'auteur oolore le sang frais par la m^thode de Bosin-Bibergeil, modiflöe d'une 
maniöie opportune; ses observations personnelles s'^tendent ^ un grand nombre d'aninuiux 
diverses et k rhomme consid^r^s dans divers ötats, de la vie embryonnaire k F^tat adulte, 
dans divers circonstances physiologiques ou pathologiqnes. 11 a etudi6 la substance chxo- 
matophile, qni a d6j& fait Tobjet de recherches de la part d'autenrB savants et de Cesaris- 
Demel lui-m^me, dans les ^rythrocytes du sang circulant et dans quelques 61i6ments de 
Tappareil hematopoi^tique. Les conclusions de Tauteur sont les suivantes : 

1^ La substance chromatophile endoglobulaire, dont la pr6sencea6t^ demontr^e dans 
quelques ^rythrocytes du sang circulant et dans quelques elöments cellulaires des organes 
hj6niatopoi6tiques, est colorable ä. frais parle bleu de mi^thyl^ne et le rouge neutre; cette sub* 
stance peut 6tre mise en övidence par beaucoup d'autres colorants. L'examen comparatif 
des diverses images ainsi obtcnues montre qu'il s'agit partout et toigours de la m6me 
substance, mais que cette dernidre prend suivant les cas un aspect parfois peu et parfois 
bien diff6rent. II en r6sulte quc Timage oolor^e ne correspond pas exactement 4 la dispo- 
sition premiere de la substance chromatique dans P^dment, mais que cette Image d6pend 
de Taction physique et chiniique variable exerc^e sur chacun des composants de la sub* 
stance chromatique. 

2^ Cette substance comprend deux parties distinctes : Tune est granuleuse, Tautie, 
filamenteuse; leur stmcture chimique est diffi§rente ainsi que le prouve la diversit^ des 
oolorations prises simultan^ent par chacune de ces parties. Cette diffi6renciation peut 
&tre mise en 6vidence par un seul colorant, le bleu de cx^syle brillant en particulier qui 
colore la partie granuleuse en rouge-violet et la filamenteuse en bleu. 

3^ Ii*auteur n'examine pas la signification de chacune de ces substances ou parties 
distinctes. U estime que dans la fixation par la chaleur ou par Talcool, elles prennent une 
disposition exclusivement granuleuse ') et qu*elle devienent unifonn6ment colorables en bleu 
(par le bleu de möthyi^ne de Löffler). Par cons^quent cette substance peut ^tre iden- 
tifi^e avec les gianulations basophiles dichtes par plusieurs auteurs^) et consid^r^es par eux 
oomme un caractere sp^cifique de quelques an^mies. Les globule« rouges contenant les 
granulations basophiles sont des globules rouges contenant la substance chromatique; 
dans le sang fixä, cette substance forme de nombreuses gmnulations, unifoim^ent colo- 
rables en bleu et qui ne peut donc pas dtre differend^e en ses deux ^l^ments oonstitutife. 

Traduit de ritalien de Parodi (Turin) par Bobert Tissot (Chaux-de-Fonds). 

521) Cefarls-Bemel (Anat.-pathol. Institut Pisa), Snlla reazione metacromatica 
degli eritrociti nello stato normale e nei vari stati patologici. (über die 
metachromatische Beaktion der Erytrozyten unter normalen und in verschiedenen patho- 
logischen Zuständen). Lo Sperimentale 1906, LX^ 4. 

Bei Anämie nach ein&cher Blutentziehung findet bald der Eintritt junger im Mark 
anwesender, roter Blutkörperchen in den Kreislauf statt, welche, obgleich an Zahl 
zunehmend (man unterscheidet sie leicht durch die Gegenwart einer vital färbbaren chroma- 
tischen Substanz in ihrem Innern), dennoch ihren normalen Charakter unverändert beibe- 
halten. Nur bei einzelnen ist es mOglich, die morphologische und chromatische Unter- 
scheidung der färbbaren Substanz zu erhalten, welche durch frische Färbung mit Brillant- 
kresylblau erzeugt wird. 

Nach wiederholten Blutentziehungen, beim Hinzutreten einer toxischen Ursache, 
beginnt im Mark eine lebhafte Erythropoiese, während im Kreislauf die jungen, kaum ge^ 
bildeten, roten Blutkörperchen zunehmen, bei welchen obige Unterscheidung möglich ist. 

Bei zunehmender Anämie vermehrt sich die kömige rotviolette Substanz, während 
sich die ^enbildende, blaue vermindert, i^k- die roten Blutkörperchen nehmen einen aus- 
gesprochen embryonalen Typus an. 



^) Diese Ansicht ist irrig und durch nichts begründet und bereits zurtickgewicBen 
von Weidenreich (s. o. Nr. 498) und Pappenheim (Fol. haem. IV, Suppl S. 48 u. 49). 



— 324 - 

Bei hochgradiger Anämie ist das plötzliche Erwachen der Funktion des Markes 
i>:est($rt, und im Kreislauf findet man rote Blutkörperchen, welche die geschilderten embiyo- 
?ialen Charaktere in übertriebener Weise annehmen, so dass sie denselben nicht mehr 
ähnlich sind. Die körnige rotfärbbare Masse nimmt su und findet sich in solcher Menge 
?or, wie dies in der ersten £ntwicklangsperiode der Fall ist. 

Das Auftreten der roten Blutkörperchen mit ausgesproohenem embryonalen Charakter 
hält Schritt mit dem Auftreten der MegalobUisten im Kreislauf; in letzteren ist die meta- 
chromatiscbe Reaktion sehr deutlich, und der körnige Teil tritt besonders herror. 

Das Studium der metachrematischen Reaktion der Erytrozjten ermächtigt Verf., den 
Zustand des Markes zu beurteilen und daraus auf den Grad der Anämie zu scUiessen. 

Eigenbericht. 

522) IL Bifß« Alcune ossetTazioni sul sängue del lama. ArchiTio di Fisiologia, 
juillet 1906, vol. OL fasc. 6. 

Le sang de lama a Faspect du sang hnmain, mais il est l^görement plus fluide que 
ce dernier. Le sang yeineux est d'un rouge moins fonc6 que chez Thomme. Son odeur, 
sui generis, n'est comparable ä aucune autre, si ce n'est k celle du mucus verd&tre qne 
ranimal projette de sa bouche quand il est attaqug ou irrit^. -La röaction de ce sang est 
nettement alcaline au touraesoL Le temps necessaire k la coagulation est trte conrt 
(30" k T; 3' 10" en moyenne ä la T. 20» ä 2ö« C). Le s6rum extrait du caiilot repre- 
sente & peu pr^ Ics deux tiers de la masse du sang en exp^rience; sa couleur est jaune 
paille, mais une couche mince, chez les animaux jeunes, pandt incoloie. Le r6seau fibri- 
neux de caiilot retient toutes les cellules du sang; le serum est donc iimpide dös le döbnt 
peace qu'il n'est pas m616 k des corpuscules rouges et blancs comme c^est le cas ches 
j'homme et la piupart des mammifercs. Le sang d'un lama mort de cfaarbon exp6rimental 
6tait incoagulable. La r^action du s6rum est flucaline au tournesol et acide k la phtal6ine 
du pb6noL II renferme des hömoljrsines et des agglutinines agissant sur les örythrocytes 
humains. Le volume giobulaire est un peu sup^rieur k la moitiö du volume total du sang. 
Le poids spöcifique du sang (m^thode de Schmutz) est en moyenne de 1.0588, celui du 
s6rum de 1.0228. Les globules rouges sont isotones k nne Solution de ClNa de 0.704^/^1; 
la r^sistance minimum est plus grande que chez Thomme. Une Solution d'acide ac^tique 
de 0.25 Vo ^^ 1<^B d^truit que lentement. 100 g de sang donnen, 28.05 d^extrait sec et 
0.843 de cendres. L'h^moglobine a une teinte un peu plus jaune que chez Thomme. 
(Jhez Tanimal adulte sa tcneur est de 116 (appareil de Fleischl). Chez quatre adultes et 
doux jeunes, la moyenne 6tait de 103. La yaleur giobulaire est donc de 0.44. L'6lasticit^ 
des 6rythrocyte8 est ^le et meme supörieure k celle des globules humains. Les 6rythro- 
cytes du lama sont elüptiques et biconyexes; ieur forme est donc celle des yenes de 
lunettes pour presbytes; ils ne sont pas nucl668. Le petit axe de Pelüpse mesure de 
A k 6 fi (moyenne de 4.2 fd); ie grand axe, 1 k 12 fi (moyenne 8.2 fi). L*6pais8eur 
de la cellule est de 2 /u. Les globtües rouges nucl66s sont tres peu nombrcux; Ieur 
noyau rond est entour6 d'une couche protoplasmatique homogene. Hs sont circulaires on 
oyoides; Ieur diametre est de i k ß (i. Les leucocytes paraissent chürsemös; iis res- 
semblent beaucoup k ceux de Tbomme. Les polynucl^aires, les neutrophiles en particulier, 
Hont seuls coutractiles; il existe chez quelques sigets de rares polynuclöaires tr6s gianda 
(12 a 15 fj) dont le protoplasma est rempli de grosses granulations entremel6e8 d*iUL 
pigment rbsii^tant aux alcaiis et aux acides düu6s, soluble dans l'acide snlfurique concentx^. 
Los granulations, dont le nombre est de 15 ^ 20 occupent tont le protoplasma; elles sont 
ä demi transparentes, rondes et de couleur brun-dair. Les plaquettes sont tres nombieuses, 
X>lus grandes et plus r6sistantes que chez Fhomme; elles forment dans la pröparation des 
amoncellements de nombreux indiyidus. Le r6seau de fiforine präsente k ses points nodajix 
des groupes de plaquettes et de leucocytes. Souyent les globules rouges se röunissent ea 
rosace comme cbez la grenouüle. Dans le sang d'un lama mort de charbon exp^iimental, 
ou ne yoyait ni plaquettes ni r6seau fibrineux, mais seulement des granulations amorphes, 
^parses dans du plasma color^ en rouge par TEb. sortie des ^rythrocytes d^truits. Les 
globules rouges sont trto yisqueux; iis glissent p^niblement les uns sur les autres. II 
existe des leucocytes k granulations Eosinophiles moins nombreuses et moins reguliere» que 
chez rhomme; Ieur noyau est ordinairement bUobd. Les neutrophiles ont 3^5 noyaux 
arrondis et absolument 66par6s les uns des autres. Le protoplasma des grands mononu' 
cl6aires (et plus rarement celui des petits) renferme des granulations arrondies,^ de grandeur 
yariable, qui se colorent en rouge-yiolet 6clatant par le Leishmann et en yiolet par le 
Zieh mann. Ces granulations sont en tout semblables k ceUes des mononucl6aires huinains, 
a celto exception pres qu'elles sont plus grandes et plus nombreuses. Les IfostzeUen sont 
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tres Taxes. Les formes de transitioti sont nombreases. ün ph^nomene Mquent cheE 
rhomme so retrouve chez Ic lama : les diverses esp^cea de cellules se löunissent en un 
meine point avec leur congönöres (lymphocytes avec lymphocytes, j^lynacl^aires avec poly- 
nuci6aires, etc.) Le Leishmann colore les plaqaettes en bleu^claii; leur centre renferme 
de nombrenses granulations ronge-violet ^clatant qui simulent un noyau. 
Formule h^mocytaire : 
Globnles rouges : .11 646 (MX) par mm* (moyenne de 10 numörations chez troiB ai^ets) 
Globules blaues : * 10741 „ „ „^ „10 „ „ deux „ 

dont Pclynuclteires neutrophüea (-f- Mast^elten et formes de transition) 75.7<^/« 

„ fopinophUes 1*5% 

Grands mononuclteiies 8.L^/o 

Petits „ ^ 14.7% 

En somme, le sang du lama est caract6ris6 par 1» nombre Enorme des 6rythrocytes. 
Ce grand ncnnbre implique une augmentätion de la surfaee respirante, auginentation utile 
k cause de la rar^faction de Fair dans les haUtes montagnes qu^habite le lama. Malgr6 
cela la teneur en Hb., le volume total des globules rouges, le poids sp^dfique du «ang, 
Textrait sec ne sont pas augment^s. Le ttdt que le s6rum additionn^ d^cau n'est pas 
coagülable p&r la chaleur semble, avec son poids sp^ifique bas, parier pour une faible 
teneur en albumines et en sels. Grace ä ce fait, la viscosit6 du sang n'est pas aügmentöe, 
uialgr6 le nombre Enorme des örythrooytes. Bappelotis enfin que la forme biconvexe est- 
excepüonnelle chez les corpuscules rouges gans noyän. 

Robert Tissot (La Ghaux-de-Fonds). 

ö2B) dF. Jally, 8ur les cellules vaso-formatives et sur la pr^tendue formation 
intracellulaire des globules rouges des mammiferes. SoGi6t6 de Biologie, 
28 juillet 1906. t. LXI, n« 27, p. 147. 

Becherches faites Sur Fepiploon desjeunesmammiföres, particuliörement sur l'^piploon 
du jeune chat et du jeune rat : 

1^ Le röle vaso-formatcur de certaines cellules conjonctives apparedt tr^ Evident; 
on voit nettement les cellules m^senchymateuses, p^rivascnUdres s'aUonger et se mettre 
en s^ries Untres pour tormer de nouvcaux capülaires. 

2^ L'existence de r^seaux vasculaires independants contenant des fflobules rouges est 
6galement facile k dömontrer. ün certain nombre de ces r^seaux incfependants peuvent 
^tre expliqu^s par des ruptures artifioielles; mais cette Interpretation ne peut plus ^tre 
invoqu^ si, comme Ta foit Hugo Fuchs et ci^mme Fauteur Ta fait apres lui, on fixe 
directement l'^piploon en place en injectant le flxateur dans la cavit6 abdominale, et 
loisqu'on tröuve de parells r^seaux ind6pendants ^ «ne grande distance des vaisseaux 
voisins, comme Tauteur Ta observö. 

d^ Une partie des r^seaux independants peut §tre expliqu6e par des phenomönes 
r^gressifs. Comme Fa d6jä montr6 Benant, 11 se produit, dans certains territoires vascu- 
laires, des phenomenes atfOphiques, des coupures aboutissant ä Fisolement de Segments 
vasculaires. L'isolement de ces segments n'est peut-etre pas toujours Tindice d^une 
atrophie du r^seau; d'apres l'observation de Fauteur, des pointes d^accroissement semblent 
pouvoir se d6tacher momentan6ment du väisseau qui les porte. pour dtre rattach^es ensuite 
au rßseau genöxal par Finterposition de nouvelles cdlules r6tablis6ant la canalisation. 

4^ Comme Fa dijk montrt Spuier, on trouve frequemment, & Fextr^mitö des 
branches capülaires en voie d'accroissement, des ph^nomenes de pfaagocytose et de destruc^ 
tion des globules rouges. A c6t6 de globales rouges intacts, 11 existe, dans les r6seaux 
independants, des granulations hemoglobiques et des fragments d'hematies. 

5® On peut trouver des globules rouges nucie^s dans des r6seaux vaso-formatifs inde- 
pendants, contenant des hematies sans noyau. Le faitadejä ete Signale par Hugo Fuch^ 
€e fait ne peut guere supporter qu'une seule Interpretation : c'est que le reseau indepen" 
dant qui contient les globules rouges a fait partin «nteriefarement du reseau de la circu- 
lation generale. On peut admettre, eu partie «ne Separation artificielle ou une rupture 
acddentelle in vivo, et aussi, pour un certain nombre do cas, une sepaiation reelle, 
piodttite pendant Faccroissemeut des vaisseaux. Lorsque la Separation du scgment vasculaiie 
s'est prodnite, la protoplasma des cellules endotheliales se gonfle, envahit la lumiere et 
arrive k la faire dispanutre en meme temps qu'il incorpore les globules rouges. 

La theorie de le formation des globules rouges dans Finterieur des eellules vaso- 
formatives doit donc 6tre rejetee. Autorreferat 
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524) A, Weber, BemarqueB Bur le dßyeloppement des Taisseaux et du sang 
dans Taire TaBcnlaire de Tembryon de canard. C. B. de rAssodation des 
AnatomiBtes, 9»« Töanion, Lille 1907, p. 18. 

Les flotB sanffnins se constitnent dans le möBoderme de Faire opaque, exoeptionnelle- 
ment dans le feuiUet moyen de Faiie transpareiite, eii arri^ de la ligne pzimitlTe. Ce 
qui caiact^rise essentieUement ces öbauches, auBsi bien saoguines qae ptiremeat vasculaiies, 
c'est qae leur difföiendatioii se fait däns tonte T^paiBsenr dn m6sodenne% Les ilots san- 
gnins du boid des m^Boblastes se constitnent ainsi d'embl^. U est tout & fait exceptionnd 
de les tzottver söpar^s de Tectodenne par une lame de cellules m^sodenniques, propTement 
dites, comme le figipe Efickert chez le poulet. 

Gette disposition primitive des 6bauches sanguines et Tasculaiies va influencer 
r^yolation du m^soderme et donnei lieu ches le canaid i diff^ients ph^nom^nes non 
encoie signal^s. Les portions de fenillet m^soblastique sitn^es entre les ^bauches san- 
guines ou vasculaires Yont se cÜTei et s'organiser en deux feuillets minces, Vwi somato- 
genial, Tautre splancbnopleuraL II y a continuit6 entre les denx feuillets; c'est de 14 
que proTient le cloisonnement de la cayitö coBlomique piimitiTe. Cet aspect dispandtra en 
gzande partie pendant r^voiution du ^eme par dispatition successive des doisons dans 
la i^gion Yoisine de Tembryon. Le lapport inunßdiat entre la suiface des üots sanguins 
et rectoderme peut peisister trds longtemps. EnchAssös, pour ainsi dire, dans des tious 
da fenillet m^sodermique, ils peuvcnt §tre coupds en deux par la disparition de ces orifices. 
n se forme alors un petit ilot sangnin situ6 entre rectoderme et le feuillet somatoplenraL 
Ces ilots aberrants peuvent persister tr^ longtemps. Leur Evolution est comparable k celle 
des ilots nonnalement situ^s, mais les globules sanguins nte des cellules centjales de lllot, 
d^6n^rent bientdt aprös leur ioimation. Da reste, dorant le cours de leur döveloppement, 
les ilots sanguins pr^sentent de nombreux ph^nom^nes de d6g6n6rescence oelhüaiie. Au 
moment ot commence la piemi^re disBoeiation des ^l^ments de rilot sanguin (chez l'em- 
biyon de canaid de sept protovertebres, comme cheis le poulet, d'i^res BUckert), an 
certain nombre d'6iythroblastes pK^sentoit aussi des pb6nom«iies de d^^^n^rescence. Le 
plus souTont, il s'agit d'une d^sint^gration de ia membrane nucleaire; la cinomatine 
s'effidte dans le cytoplasma dont les ümites, au Heu de se prödser comme dans les 6rythro- 
cytes naissants; deviennent indistincteR. Cette desint^giation contribue Traisemblablement 
k former nne j^urtie du plasma sangmn primitiL II est fort possible qae ce que Van der 
Stricht a indiquö comme mat^riaux viteUins entre les ^rythiocytes en dissodation soit 
en partie tout au moins des produits de d6gto6rescence ceUulaire. 

D'apr^ Bttckert, ches le poulet, comme chez les s^laciens, r^volution des ^baucfaes 
pniement vasculaires de Taiie opaque est la snivante : Lorsque les ßbauches sont foimöes 
d*une Beule rangle de cellules, les 6l6ment8 s^aplaüssent et s'enioolent, constituant ainsi 
nn tube k paroi endoth^ale. Lorsque* l'^bandie est plus epaisse, des cellules peuvent ne 
pas Bulnx cette transformation endolhi&liale, tomber dans la cavit6 formte par leurs voisines 
et constituer ainsi des cellules san^iaes. L'auteur n'a pas eu Foecasion de confiimer cette 
desoription pour le poulet, mais eUe est inexacte pour le canard. L'auteur n'a jamais vu 
le reploiement des parois en gonttiere. Dans tonte Tötendne de la r6gion post^rieure de 
l'aire opaque, les ^bauohes vascuhdres se transforment en vaisseaux par formation de 
vacudes qui paisissent le plus souvent intercellulaures, mais peuvent etre aussi intra- 
edlulaires» 

Ce Processus de formation de la cavit6 des vaisseaux sanguins existe aussi dans la 
r^gion ant^rieure de Faire vascidaire, mais combin4 k un autre. Les cellules p^riph^riques 
,de8 öbauches vasculaires B'aplatissent et constitnent Fendolh^lium dn vaisseau, tandis que 
les cellules centrales ne subissent au d6but aucune modificaticm« Les Moments ne donneront 
nuUement des cellales sanguines comme le pense Btckert. Leur protoplasme ne präsente 
4 aucun moment, pour la laque ferrique, cette affinit6 speciale qui caractörise les ^lythro- 
blastes; il se vacuolise» tandUs que le aoyau snbit comme lui nne d€gto6rescence hyaline;; 
sa cbromatine se transforme en bonles fortement coibrables qui traversent la membrane 
nud^aire, Ces 616ment8 Bont tous vtra^s iL la mort Ces cellales n'ont vraisemblablement 
aucun rapport gtoötique avec les premiers leuoocytes. Ce sont des cellules dont la dispo- 
tion produit comme un 6videment partiel du tube vascnlaiie. 

Un zapprochement s'impose entre ce ph^nomtoe et cdui du creusement des vaisseaux 
xemplis d'^rythroUastes. Dans ce demier cas^ une certaine qnantit6 de cellules d6g6nere 
aussi lors de la formation de la cavit^ mais ces cellules sont en petit nombre, la majorite 
vivra et quittera cette portion de Faire vasculaire pour appartenir, non plus au m^soblaste, 
mais au sang. Cest Ik en tous cas un nouvd exemfde de la par^it6 tooite qui existe 
entre les ilots sanguins et les 6bauches proprement dites des vaiaseanx dans Faire vasculaire. 

J. Jelly (Paris). 



— 327 — 

525] A. Weber, Forme» de traasition entre leB öbauches TasculaireB et les 
ilots sanguins dans Taire opatiue des embryons de eanard. Röunion biologique 
de Nancy, 22 ayril 1907, C. R. de la Soci6t^ de Biologie, t. LXn, n^ 14, p. 762. 

Dans Taiie opaque du eanard, les ^bauehes se forment par denx möcanismes : Dans 
la r^gion ant^rieure de Taire yasculaire, les cellules p^iipb^riques des 6bauches des vaisseaux 
s'aplatisBent, deviennent endotheliales et constitnent une paroi, tandis que les ceÜules cen- 
trales sont frapp^es de d^g^n^rescence hyaline. Danslar6gion postericure, la cavitö yascu- 
laire se constitve par agiandissement progressif d'interstices cellulaires. Bäckert a döcrit 
ches le ponlet le premicr de ces processus, mais Fa interpr6t6 d'une ^on differente. 11 
pense que les cellules centrales peuyent donner aussi naissance k quelques ^rythrocytes et 
Toit daB0 ces ^banches vasculaires des formes de transition entre les ilots sanguins et les 
6baocheB purement vasculaires. Chez le eanard,. il n'en est rien; toutes les cellalcs cca- 
tiales d^gönerent, et si le processus ^tablit une transition entre les yaisseaux proprement 
dits et ces ilots sanguins, ce n^est qu'au point de yue de la compaiaison de cette inyolu- 
tion des cellules centrales ay^ les d^gönörescences qui ftappent un certain nombre d'^ry- 
throblastes, au moment oA se creose Tilot s^nguin. 

11 existe cependant dliez le eanard,* des formes de transition entre les ^bauches 
purement yascuküres et les ilots sanguins. Ces formes de transition ont une localisation 
tres pr6cise; elles sont situ^s dans la partie moyenne de Faire (^aque, sur une ligne en 
fer ä cheyal qui 6tablit la Ümite de la zone des ilots sanguins du c6t6 de Fembryon. Les 
plus ant^rieures de ces formes de passage ont Faspect de pctits ilots sanguins. Leur 
perHon* externe, dirig6e du c6t6 de F^bauehe. du sinus p6riph6rique se diff6rencie comme les 
autres ilots sanguins. Les cellules p^riph^riques s'aplatissent et forment une paroi endothe- 
liale; les cellules centrales se chargent d'h^moglobine. La portion interne de 
oes formations, dirigöe yers Fembryon, offre aussi k bi p^ph^rie des cellules aplaties parie- 
tales, mais les cellules centrales ne pr68entent pas les caiacteres d'6l6ments h^moglobiques 
et ne taident pos ä subir la d6gen6rescence hyaline. Jj^ transition entre ces cellules 
you6e8 ^ la mort et les ^rythroblastes destinds k jouer un rdle si important chez Fembryon^ 
est souvent difflcile k trouyer. 

Dans la pi^e post^rieure de Faire opaque, les formes de transition entre les ilots 
sanguins et les Ruches yasculaires ont un tout autre caractere. Ce sont encore des 
formations qui, du cdt6 externe, sönt de purs ilots sanguins; par contre, du c6te interne, 
ce sont des 6bauches yasculaires proprement dites, dans lesquelles la cayit6 se forme par 
r^union des interstices entre les Clements centzaux, tandis que les 616ments periph6riques 
s^aplatissent et deyiennent endotheiianx. II n'y a presque plus de deg^nerescences cellulaires. 
Peu ä peu, presque tous les ei^ents sont incorpor6s dans la paroi du yaisseau. On trouye 
encore toutes les f(»mes de passage entre les cellules de Föbauche purement yasculaire et 
les 6zytiiröblastes. De plus, le processus de creusement de F6bauchc yasculaire se poursuit 
duis la partie struetur6e comme un ilot eanguin. H se forme de larges yacuoles entre les 
6ryÜiro<^yte8 ainsi isol^s. J. Jolly (Paris). 

526) Lefas, Note sur rorigine des globales rouges. Arch. g6n6r. de Medeciae, 
7 acut 1906. 

Trayail destin6 4 montier que les globules rouges proyiennent des m^gacaryocytes. 

Aubertin (Paris). 

527) Freytag, Zur Blutkörpetohenbildung. Vorläufige Mittig. Tier&rztl. Bundschau, 
1907, No. 44. 

Eine Wiedergabe des hier mitgeteilten hyperphantastischen, absolut kritiklosen 
Inhalts kann einer ernsten wissenschaftliohen Zeitschrift nicht zugemutet werden. 

Pappenheim (BerUn). 

528) C. GL Eng^ Über Entstehung und Neubildung des Blute« (mit Demonstra- 
tion mikroskopischer Präparate), verein f. innere Medizin. 2. Juli 1906. 

Nach einem kurzen historischen Überblick über die wichtigsten, die Blutentwieklung 
betreffenden Entdeckungen geht der Vortragende an der Hand seiner Präparate zu seinen 
eigenen Untersuchungen über, indem er die Entstehung und Begeneration des mensch- 
lichen Blutes in erster Linie behandelt. Unter Bestätigung der Befunde anderer Unter- 
Sucher aeigte er, dass das Blut des Menschen im ersten Drittel des embryonalen Lebens 
aus grossen, in der früheren Zeit kernhaltigen Zellen besteht, die, wenigstens bei einer 
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Embiyo^see tob 1,5 cm ab, hämoglobiDhaltig sind. Diese grosBen embryonaieii, kern- 
haltigen Bltttzellen entstehen vor der Entwicklung des Knochenmarks, das sich erst in dem 
vierten embryonalen Lebensmonat bildet. Er unterscheidet deshalb eine pr&meduUäre^) Blat- 
entwicklungsperiode von einer medullären. Die hämoglobin- und kernhaltigen Blutzellen 
der ersteren Periode hat er bereits vor Jahren im Gegensatz zu den in mancher Beziehung 
ähnlichen Megaloblasten, die aber Abk5mmlinge des Knochenmarks (Myeloidgewebes [P.$ 
sind, durch Auswachsen aus medullären Normoblasten entstehen, als Metrozyten (Matter- 
zellen) bezeichnet. Die prämedulläre Blutentwicklungsperiode ist sehr kurz; sie reicht beim 
Menschen etwa vom ersten bis dritten embryonalen Lebensmonat. Die medullfa« Bintent- 
Wicklungsperiode umfasst die Zeit vom vierten embryonalen Lebensmonat über die Geburt 
hinaus bis zum Tode. 

Von den embryonalen Blutbüdungsorganen spielt die Leber nur zeitlich und in 
beschränktem Umfange eine Bolle. Abgesehen davon, dass Blutzellen — wie bei niederen 
Wirbeltieren leicht gezeigt werden kann — bereits vor Bildung der Leber vorhanden sind, 
stimmen die Blutzellen der Leber nur etwa bei einer Embryogrösse von 1 — 2 cni Länge 
mit den Blutzellen des Herzens ttberein. Von der Zeit ab, wo die einen pyknotlfichen 
Kern besitzenden, kleinkernigen Metrozyten — zweiter Generation — entstehen, ins- 
besondere aber, wenn, etwa um eine Embryogrösse von 6 cm herum — kernlose Blutzellen, 
meist von Makrozytengrösse im Herzblute auftreten, überwiegen in der Leber die poly- 
chromatophilen, kernli^tigen Blutkörperchen von Normoblasten- und MegaloblastengriNSse. 
Zellen von dem Aussehen der grossen Lymphozyten mit stark basophilem Protoplasma treten 
dann in grosser Menge auf. Die Zellformen der embryonalen L^ber werden von da ab den 
Herzbltttköiperchen immer unähnlicher. 

Das Knochenmark bildet mit seiner Entwicklung einen Markstein. Voiiier die 
grossen Zeilen; mit dem Eintritt des Knochemnarks, das selbst — mit seltenen Ausnahmen 
— nur kernhaltige rote Blutzellen von NormoblastengrOsse fOhrt, bekommt auch das Heiz- 
blut normazytise£ett Typus. Diesen behält das Knochenmark — mit unbedeutenden Ab- 
weichungen — durch das ganze Leben hindurch« wie das Blut. Die kernhaltigen Roten, 
aus denen die normalen kernlosen Erythrozyten entstehen, sind oxyphile Nomioblasten, 
deren jedes Knochenmark stets welche enthält. Aus polychromatischen, mehr oder weniger 
basophilen Normoblasten entstehen nj.ch den Untersuchungen des Vortragenden nur poly- 
chromatophile kernlose Bote, welchen nur die BoUe von minderwertigen Ersatzblut- 
kiirperchen beigemessen werden kann.^) 

Der Vortragende legt der Auffassung Ehrlichs, dass das Blut bei der makrozy tischen 
Form der perniziösen Anämie als Bückschlag in die embryonale metrozy tische Biutentwick- 
lungsperiode anzusehen ist, eine ganz besondere Wichtigkeit bei. Es ist jedoch zu bedenken, 
dass das Auswachsen Ton normal grossen kernhaltigen Boten des Knochenmarks in grosse 
hämoglobin- und kernhaltige Zellen (Megaloblasten) kein reiner Rückschlag ist. Beim Embryo 
entstehen diese grossen Zellen aus dem embryonalen Bildungsgewebe (Mesenchym), beim 
Erwaehsenen mit perniziöser Anämie mit seltenen Ausnahmen im Knochenmark. Die 
Embryonisierung der Normoblasten ist also nicht nur eine Heterochronie; es liegt auch 
eine Heterptopie vor. Es bilden sich im hochdifferenzierten Knochenmarksgewebe in Folge 
unbekannter, nur zum Teil bereits bekannter Ursachen (Anchylostomum, Bothriocephalos, 
Syphilis, Karzinom, Blutgifte) Zellformen, die normalerweise einem frähe9, relativ wenig 
differenzierten Gewebe entstammen. Dieselben ZeUen, die beim Embryo das normale Blat 
bilden, sind in der späteren Zeit schwer pathologisch^). Der Vortragende erinnert dazan, 

^) Richtiger wäre prämyeloide, denn auch die Milz ist vor Anlage des Knochen- 
markes erythroblastisch tätig und besteht' embryonaliter aus Myel(Hdgewebe. (P.) 

*) Nach den Feststellungen von S. Askanazy mtlsste man annehmen, dass auch 
aus polychromatischen Erythrozyten ortiioohromatischc entstehen könnten, mithin die ortho- 
ciuromatisdien Ei^throzyten dyogener Herkunft seien, sowohl aus polychromatischen Erythro 
zyten wie orthochromatischen Erythroblasten abstammten. Letztere wieder entstehen homo- 
plastisch durch Teilung aus ihresgleichen und zweitens aus polychiomatischen Erythro- 
blasten durch Zusammenballung dör basophilen Plastinquote. Die polychromatischen Ery- 
throUasten vollends en^teh^n einmal homoplastisch durch Teilung aus ihresgleichen und 
zweitens heteroplastisch aus lympfaoiden Hb-freien basophilen Vorstufen. (P.) 
V ') £ngel ffihrt also die megaloblastische Degeneration des pemiziOs anämischen 

Knochenmarlu auf ein Auswachsen der Normoblasten zurück und nimmt nebenher einen 
heterologen eml»yonalen Rflckschlag zur Metrozytenbildung (primordialen Erythroblasten- 
bUldung [Schridde, Maximow]) an, während Pappenheim im wesentlichen gradudle 
hypemome mitotische Vermehrung der prilformierten medullären Megaloblasten und ver- 
Inehrte heterophistische Neubildung: aus lympfaoiden Vorstufen annimmt. (P.) 
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IB eine ähnliche Auffaesang yiellcicht auch für einige maligne Tumoren angebracht 
Ire, wodurch, namentlich für. das Kaninom, ein Bindeglied swischen verscMedenen 
keoTien gewonnen weiden konnte. 

Nachdem sich Vortragender über die verschiedenen Arten der Entkernnng der 
Qftfaroblasten geäussert hat, geht er kurz auf die Entstehung und Neubü^ung der Leuko- 
ken über. £r ist nicht der ijisicht,' dass es notwendig ist, im extrautennen Leben einen 
unmbaum zwischen den einzelnen Lenkozytenarten, wie man sie namentlieh im Knochen- 
Kk antrifft, auizustellen. Nach seiner Auffassung gibt es im Knochenmark bestimmte 
fctstehungsherde fttr Zellen, aus denen unter normalen Verh&ltnissen keine reifen Leuko- 
Ren entstehen; ebenso wie aus den polychromatophilen kernhaltigen Roten normalerweise 
eine normalen roten Blutzellen gebildet werden. Die Leukozyten der prämedullftren 
litwicklungsperiode sind die Lymphozyten, di« jedoch auch später entstehen; 
le eigentlichen Leukozyten der medullftren Entwicklung^ssseit sind die 
rianulozyten; doch konnte Vortragender in der Leber beim Menschen diese Zellen vor 
Idung eines Knochenmarks nachweisen, ebenso so reichlich in der embryonalen Müz, bald 
Ich der Entstehung des Knochenmarks. Das reichliche Vorkommen von Granulozyten in 
er Milz bei myeloider Leukämie musa also nicht unbedingt als myelogene Metastase auf 7 
fbfasst werden. Eigenbericht. 

$29) C.8.Eagel, Über kernhaltige rote Blutkörperchen und deren Entwick- 
lung. Deutsehe med. Wocheaschr^ 1906, No. 29. 

. Kernhaltige rote Blutkörperchen finden sich zuweilen in dmi ersten Tagen bei Neu- 
geborenen und besonders^bei Frühgeburten, sodass man zuweilen aus dem Blut bei sonst 
gesunden Neugeborenen das Vorliegen einer Frfihgeburt diagnostizieren kann. Normo- 
blasten finden sich bei hereditärer Syphilis, diese und Megaloblasten im Blute anämischer 
Kinder. Doch kennen im Unterschiode mit Erwachsenen, bei welchen dieser Befund auf 
sine schwere, gewöhnlich perniziöse Anämie deutet, später fast normale Blutverhältnisse 
Torliegen. 

Das Hämoglobin der kemhaltigeB roten Bhttkörperchen zeigt Mufig bei Anämie die 
polychromatische Veränderung selbst hd. dem gewöhnlichen orthochromatischen Farbenton der 
kernlosen roten Blutkörpercinen. Im frischen Blute ist bereits ein blasseres Ausseben des 
kXmoglobinhaltigen Plasmas zu erkennen, die polychrouiatischen Blutkörperehen besitzen eine 
besondere Affinität ausser zu sauren Farbstoffen zu einigen basischen Farben, sie erscheinen 
hl Mischfarbe. Diese polychromatischen Blutkörperchen sind im nichtfötalen Blute etwas ab- 
normes, das Blut ist bei ihrem Auftreten anämisch. Sie gehen nicht direkt aus den ortho- 
chromatischen kernlosen Blutkörperchen hervor, sondern aus polychromatischen Zellen mit 
Kern. Zwischen beiden Arten gibt es alle möglichen Übergänge. Nach Infektion mit Bakterien 
der hämorrhagischen Septikfimie zeigte das Blut einer Maus schon im Leben zahlreiche 
Erythrozyten mit polychromatischem Hämoglobin.') Die Bildungsstätte der roten Blut- 
körperchen, das Knodienmark, ist durch die betreffenden Bakterien beeinflusst. Auch im 
Blute der Mahma, sowohl bei Tertiana wie Quartana und Tropica finden sich polychroma- 
tische rote Blutkörperchen, ebenso wie im Blute, welches Trypanosomen enthält. Auffallend 
Ist es gewesen, dass die Plasmodien der Malaria regelmässig die orthochromatischen roten 
Blutkörperchen besetzen.*) 

Hlnsichtlicti der Form des Kernes der kernhaltigen roten Blutkörperchen hat Engel 
Ulf Normoblasten mit bläschenförmigem Kern hingewiesen, welche er regelmäsig bei ganz 
lungen Embiyonen verschiedener Säugetiere gefunden und als junge, noch unentwickelte 
formen kernhaltiger roter Blutkörperchen angesprochen hat') Derartige Normoblasten mit 
Bläschenkem findet man im Knochenmark junger Kinder und namentlich bei solchen, 
»reiche an Diphterie zu gründe gegangen sind. Sie fehlten bei einem Kinde, welches 
tfht Tage noch der Geburt an Pneumonie zugrunde gegangen war. Die Zahl der Normo- 
>lasten mit chromatinreichem Kern war im Knochenmarke auffallend gering : Die Neubildung 
kernhaltiger roter Blutkörperchen war hier überhaupt mangelhaft. Bei Erwachsenen fand 
Sngel sie dreimal im Knochenmark bei Leberkrebs und Leberzirrhose, und ausserordentlich 



^) Das tut es schon bei der nicht infizierten „gesunden'^ Laboratoriumsmaus. (P.) 
*) Nach Pappenheims Feststellungen fanden sich die Parasiten regelmässig in 

lolychromatischen Körperchen. (P.) 

*) Normoblasten mit Bläschenkern finden sich nur bei schlechter meist zu starker 

litsefixation. Die jungen Normoblasten zeigen deutliche radiäre Kemstruktnr bei schmalem 
(P.) 
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roifihüch im Knochenmaxk eines ganz frischen menschlichen Embryo Ton 4^« Honatenj 
besondeis im Herzblut, Milzbiut und Blut der Leber. 

Das normale Knochenmark enthftlt in der Begel Normoblasten, nur selten (aber 
doch welche [P.]) Megaloblasten. Aus diesen werden gewöhnlich keine Makrozjten, welche 
bei blntgesunden Individuen in das Blut gelangen, denn das gesunde Blut enthiüt keine 
Makiosyten. 8ie müssen eine andere Entwickelung nehmen, wenn sie nicht in dem megalo- 
blastischen Zustande Tcrharren sollen. In ^eser Beziehung verhalten sich die Megalo- 
blasten des normalen Knochenmarkes wie die polychromatischen Normoblasten (Askanazy, 
Engel, u. a.), welche ja nach Verf. angeblich auch nicht als polychromatische Erythrozyten 
in das normale Blut gelangen, denn dieses besitzt keine polychromatischen Erythrozyten. 
Die Übereinstimmung dieser polychromatischen Normoblasten mit den Megaloblasten der- 
artiger Knochenmarke hinsichtlii^ ihres Nichtzurreifegelangens, ihres Nichtentkemtwerdens, 
ist nm 60 grösser, als diese Megaloblasten ebenfaUlK meist {tolychromatisch sind (Pappen- 
faeim). Das polychromatische Hämoglobin kann seine Affinität zu sauren Farben, seine 
Oxjqphilie, aUmählich ganz verlieren und zuletzt eine rein basophüe Affinität behalten.^) 
Es gibt kein Organ, in welchem dieser allmähliche Überg^s^g der Oxyphilic der polychro- 
matudben kernhaltigen roten Blutkörpereben in Basopbille verfolgt werden kann als in der 
Lebet ganz junger Säugetierembryonen, aber auch im Knochenmark junger Embryonen vom 
Menschen, Bind, Schwein, Schaf und Maus. Diese Zellen mit basophilem Protoplfläma haben 
dann die Berechtig^ung verloren, zu den roten Blutkörperchen gezählt zu weiden; sie haben 
j(hnlichkeit mit den Lymphozyten, oft auch mit Beizungsformen, nur dass sie mehrere 
grosse Kerne besitzen können. 

Präparate vergleichend enibryologischer Art zeigen, dass die frfiheren Entwickelnngs- 
formen der kernhaltigen roten Blutkörperchen des Menschen mit der der Vertreter anderer 
Wirbeltierklassen Äh^chkeit haben, dass jedoch die definitiven Blutkörperchen eines erwach- 
senen Tieren mit denen seines Embryos nicht übereinstimmen. Diese Abweichung der Blut- 
zellen rührt teils davon her, dass das jüngste embryonale Blut aus kernhaltigen Zellen, das 
definitive aus kernlosen besteht, teils hängt sie mit den Furchungseigentttmlichkeiten des 
Eies zusammen. 

Bei Embryonen verschwinden allmählich im steigenden Alter die embryonalen Zell- 
formen; unter Mitwirkung der nach und nacli entstehenden Blutbildungsorgane entstehen 
die definitiven Blutkörperchen, zu welchen sich dann die Leukozyten gesellen. 

Die roten Blutkörperchen des Menschen sind in der jüngsten embryonalen Zeit 
sämtlich kernhaltig, die des extrauterin lebenden Menschen sämtlich kernlos. Etwa* gegen 
Ende des ersten Drittels des embryonalen Lebens tritt ein Wendepunkt in der Blui- 
entwicklung ein: die kernlosen roten Zellen nehmen allmählich überhand. Diese sind 
jedoch zum Teil wie die kernhaltigen Zellen, aus welchen sie entstehen, nodi grösser als 
die definitiven Erythrozyten. 

Hinsichtlicht des Auftretens des Knochenmarks als Blutbildungsstätte muss man 
eine prämedulläre und eine medulläre unterscheiden. In der ersten (bis zu Anfang des 
vierten embryonalen Lebensmonats) herrschen grosse rote Blutkörperchen vor, in der 
andern sind die roten Blutkörperchen von normier Grösse. Sie wachsen bei der megalo- 
blastischen Form der perniziösen Anämie im Knochenmark zur Grösse der grossen Formen der 
prameduliären Blutentwickelungsperiode aus; es handelt sich um einen Bückschlag in die 
jüngste embryonale Blutentwicklungsperiode, wo noch Geßussystem und Leber £e Bhit- 
entwlcklungsoigane sind. 

Die kernhaltigeu roten Blutkörperchen werden zweifellos im, Blute kernlos,*) ins- 
)>esondere die polychromatischen. Normoblasten bei Anämischen. Schwieriger ist die Beant- 
wortung dieser Frage bei orthochromatischen Normoblasten. Nach Engels Auffassung 
sind die Blutplättchen die Kerne der orthochromatischen Nonnoblasten — und zwar ihre 
chromatische, wie achromatische Substanz, denen die Butpföttchen fum grössten Teil ihre 
Entstehung verdanken. Weiter liat Engel bei jungen Embryonen von Mäusen und 
Schweinen von der hämoglobinreichen kleinkernigen embryonalen BlutzeUe sich einen kern- 
losen Teil*) abschnüren sehen. Endlich erfolgt die Bildung durch Austritt des Kernes, 
wie ihn Engel am häufigsten bei polychromatischen Normoblasten nicht nur im embryo- 
nalen, sondern auch im anämischen Blut gefanden hat. Der Kern ist dann nach Israel 



^) Gerade umgekehrt; dieses sind die hb-freien lymphoiden Vorstufen der Megalo- 
blasten, Pappenheims Hänioblasten. <P.) 

") In den embryonalen mycioiden Organen findet man ebenfalls oft freie oder sekundäre 
phagozytierte Kerne. (P.) 

') Artefakte durch Zcrquetschung bei der Herstellung der Deckgläschen (P.) 
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Q&d Pappenheim voo einem Saum umgeben, welcher sich mit sauren Farbstoffen f&rbt 
imd nach Engel aii) acbioiuati5c>ic Substans des znkftnftigen Blutplftttchen anzusprechen 
iBt Doch spielt dieHe Art nnv oLne untergeordnete Rolle. Von grösserer Bedeutung ist 
der KemTerlust durch KemaufioFung (Kaiyolysis). Hierbei geht der Kern Ttaloren, ohne 
dafis er in diesem Zustande färberisdi dargestellt werden luinn. Was die KajyorrhcxiB 
anbetrifft, so ist die basophile Granulation der orthochromatischen Üiythrozyten des 
embryonalen Blutes, welche er mit Hämatoxyiin färben konnte, Eweif^Uos (?,Rel) 
nuklearen Ursprunges. Die in den polychromatischen Eiythrosyten Yorkomm£!taden*ba80^ 
philen Granulationen stammen dagegen vielleicht vom Protoplasma ab. Darnach sind 
rote BlutMipeichen mit basophiler Granulation noch nicht ganz reife Blutzelleu, welche, 
wenn sie bei Anämien, Malaria, Bleiintoxikation usw. im Blute angetroffen werden, infolge 
der Giftwirkung in diesem noch nicht ausgebildeten Zustande aus dem Knochenmark ins' 
Blut gelangten, etwa wie unreife Myelozyten statt reifer pdynukleftrer Leukozyten. 

T. Boltenstern (Berlin). 

530) J* Jollr, Becherches sur ia formation des globules rouges des mammi- 
feres. Archiyes d'Anatomie microscopique, 10. Juin 1907, t. IK, fasc. n, p. 133. 

On trouvera dans ce travail un exposö historique et critique du sujet avee un index 
bibliograpliique. L'auteur, aprös avoir passö en revue et 61imin6 le plus grand nombre 
des th^ories qui oat ^t6 donn^es pour expliqner ia formation des h6maties saus noyau expcfse 
le rteultat de ses reeherches personnelles et couclut k Ia transformation du globule rouj^ 
ttuclöe en hömatie par un donble m6canisme comprenant d'abord des phtoomenes de d6g6n6- 
rescence et secondurement des ph^nomönes d'expulsion. Los ccHiclusions de Tauteur se 
rapprochent i certains ^gaids de Celles qui ont 6t6 donn6es par vaa der Stricht, Albrecht, 
Pappenheim, Bloch et Weidenreich. Les parties les plus originales du travail sont 
Celles qui ooncement Ia distinction des deux gön^rations dlitoaties, les restes nuclAaoes 
chromatiqnes vrais, les transformations chinuques de Ia chromatiae et Ia phagocytose des 
Boyaux d6g6n€r6s et expuls^s. 

Noiis nous oontenterons de donner int6gndement le rftsum^-conclusioa ^ui tertnine 
ce memoire: 

1. lies th^ricH qui expliquent Ia formation des globules rouges des manmiiföres par 
r^volution nrogressive des. plaquettes (globulins de Donnö, h^moblastes' de Hayem), ou 
^ une diffi6renetation de Thömatie dans le cytoplasme de diff^rentes cellules, ne peuvent 
^tre conserr6es. La tbeorie des hömatoblastes ne s'appuie sur aucun argument valable. 
(}uant & Ia th^rie de Ia formation intra-celluLure, eile repose sur des obserrations qui 
peuvent aigourd'htti, k Ia lumi&re de nouveaux ftdts, recevoir une autre interpr6tiMioa: 
phagocytose, — Separation par r^gression de segments vasculaires contenant des globules 
rouges. 

2. Le globale rouge des Mammiföres ne repi^sente pas non plus le noyau transfoimö 
l'une ceUule conjonctive ou d^m globale blanc. 

3. Le globale rouge des Mammif^res se forme aux d6pens d'une cellule h^moglobique. 
[''est un globule rouge nucl^ dont le noyau a disparu. 

4. Les th^ories qui admettent Ia persistance du noyau dans rhfimatie et pr^tendent 
Ia dtoiontrer par des r4u;ti& approprids doivent €tre rejet^es. Laplupart des „nucltoides" 
Iterits correspondent k des dispositions artificielles. L'h6matie ne repr^sente, ni le noyau 
Kxpuls^ du globule rouge nudöö, ni un bourgeon cytoplasmique dötachö de ce dernier. 

5. U existe dans le sang des embryons de Mammif^res, an cours du d^veloppement, 
ieux gön^rations distinctes de cellules hömoglobiqucs: les premiercs cellules sanguines de 
l'embryon. n6es du feuillet vasculaire et qui se multiplient avec activitg dans le sang de 
Ia circulation g6n6rale. Blies subissent, k une certaine p6riode de leur Evolution, une atrophie 
iu noyau, et ne se multiplient plus. 

6. Ces hömaties primordiales, bien que donnant naissance k un certain nombre 
Ic voluminenx globules rouges sans noyau, ne representent pas les cellules-möres des 
k^maties definitives. A cette premiöre genöration en succöde une autre, formte par des 
globules rouges nucle^s plus petits: cesont les h^maties secondaires, dont Papparition 
Mt en rapport avec le rdle actif des tissus hematopoietiques: foie, rate, moelle osseuse, etc., 
mccessivement. 

7. Les h^maties secondaires de Tembryon ont comme cellule d'origine une cellule 
issez volumineuse, k gros noyau pauvre en chromatine, k cytoplasme peu ou pas pourvu 
i'hemoglobine qui oorrespond aux protoh^moblastes de Malassez. Pour sa division 
)t sa transformation, cette cellule donne naissance k äjes Clements plus petits qui se char- 
^nt progressivement d'h6moglobine. La mitose peut se faire k tous les Stades de cette 
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Evolution et m^me sur des cellules ayänt atteint U taiUe des h^maties d^fimÜTes et com- 
pl^tement iwnrvuefi d'h^moglobine. 

S. A un ceTtain Stade d*(^Yolution« la mitose s'anete, le nöyatt snbit une atrophic 
progressive caract^ris^e par une diminrtion de volume, une disparition du röscau chroma- 
tique, dissolution de la ch2X)inatine dans Ic suc nucl^aire (homog^.nisation, pycnose). Lc 
no^au se trausforme en un petit globule chromatique fortement colore par les couieiirs 
basiques. 

9. Ce Corps chrodfeatique /epr^sente un nojau qui a subi, non seulement des tcaoe- 
formations stmcturales^ morpholog^ues, mais austfi des transformations chiniiques. £n efet, 
la chromatine, oolor^e par les substances basiques, ne constitue qu'une crofttelle periph^rique, 
tändis que le centre est occup^ par une substance colorable seulement par les couleurs 
acides et repr^sentant, soit les corps oxyphiles da noyau normal (sne nncl^aire, linine, 
lanthanine, eta,) soit ces corps auxquels peut s'ajouter une partic de la basi-chioioatine 
transfonn^ji. 

10. Dans la mi^orit6 des cas, tout au moins dans les cas otl le phönomtoe peut etre 
suivi avec le plus de pr^cision, ce Stade est le demier tenne de ratropMe du noyau de» 
globules rouges nudd^s. A ce moment, le noyau atrophic est expuls6 de la ceUule. Ce 
pli6noindne seinblc s'effectuer en plusieurs temps, rh^matle expulsant succesaiyement plu- 
sieurs grains chroinatiques. Dans ccrtains cas, lc fragment expuls^ est plus gros que celni 
bui reste. 

11. Le ph6nom^ne de rexpulsion est facile ^ voirsur des pr^parations bien fixees des 
organes li6matopoi6tiques. U senible s'elfectuer aussi dans lesang, mais ezceptionnelleoient. 
On peut Tobserver dans des pr^paration» de moelle fraiche, sur des ceUuies intactes, situeet» 
dans leur milieu physiologique, »ans Taddition d'aucun r^actif. La facilit^ arec laquelle se 
produit le phönomöne, facilit^ qui a conduit certains auteurs h le consid^rer comme un 
artefact ou un accident, permet ati contraire de dire qu'il est presque in^ritable et qu'il 
sc produit surtout lorsque les globules rouges, au sein des organes henuttopoi^tiques arrlyent 
au coutact du plasma sanguin des Teines. II est du yraiseniblablement & rangmentation 
de pression hydrostatique dans le globule i'ouge, augmentation de pression qui est elle- 
mgme la cons6qnence de la transsudation progressive des liquides du noyau dans le cyto- 
plasme an cours de Fatrophie et de la diminution de Yolume de ce noyau. ' 

12. Dans la moelle osseiisc et des embryons de mouton de 18 4 35 centirndtrcä, 
Tcxistence de groupes rßguliers de noyaux atrophiques libres et de noyaux phagocyt^s en 
tr6s grand nombrc par des cellules, est la meiUeure preuve que ces ph^nomönes d'expulsion 
se pzoduisent d6j4 in viTo. 

L^ntensit^ de la phagoeytose dans les ob|ets pr^cMents montre que les phönomdnes 
d'expulsion ont un röle physiologiqiie dans Pövolution normale de Th^matie. 

Id. Les globules rouges nudöes qui apparaissent si facilement, comme on le sait, 
dans lc sang au cours des ötats pathologiques (liömorragies, an^mies, leuc6mies, infections, 
etc.), sont 'des 6l6ments normaux du sang de la plupart des Mammiferes nouveau-n^s. Sui- 
vant les especes, ils persistent plus ou moins longtemps; il n'est pas rare d*en retröuTer 
encore 4 la ftn du premier mois de la vie. Chez certaines especes de Mammiferes, on peat 
les mettre en evidence, pendant les premiers mois, jusqu'ä TAge adulte. Ce fait . est nn 
argument nouveau et si&rieux en faveur de la nature- cellulaire de Flißmatie et qui permet 
de relier 6troitemcnt les h^maties definitives aux globules rouges sans noyau. 

14. Chcz les Mammiföres nouveau-n6s, il existe, & c6t6 des b^niaties nucl66cs, des 
globules rouges contenant des graius chromatiques, doiit les plus gros se rapprochent du 
yolume des noyaux atrophiques et dont les plus petits atteignent les limites de la yi^ibilite. 
Une Partie de ces gnvins doivent Stre consid6r6s comme des r^sidns du noyau atropliiquc 
expu]s6. II est possiblc qu'un certaia nombre d'entre eux soient le r^sultat d*une atropliie 
^us avanc^e. Ces restes nucl^aires chromatiques pcuyent etre mis en ^vidence ögalement 
dana les deux g^n^rations de cellules sanguines. On peut les voir persister, en petit nombre. 
ä cdt6 des globules rouges nucl6te, jusqu'ft l'ftge adulte, chez quelques esp^s de Mammi- 
för^s. ' On peut les voir apparaitre k c6t6 des globules rouges nuclMs ü lä Suite des sous- 
tractions de sang. Ces grains chromatiques sont absolument distincts des „nud^oides*" et 
des „granulations basophiles" des h^maties. Ds semblent aussi dispanutre par expulsion, 
par dS«oltttion ou par fragnientation. 

15. Dans le sang des jeunes Mammiföres qui, comme le rat et le porc, präsentem 
encore, k la naissance, un grand nombre de globules rouges nud^6s dans le sang, on tiouve 
des hömaties de taille variable, souvent trös petites, k ducoplasme pauyre en htoxoglobine, 
et qui conüennoat un reste nucl^aire Präsentant les diverses phases de la pycnosc avec 
fragmentation et de la cbroiaatclyse, et de „U karyorrhexis**. 
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i-es glolmlof* i^p^iaiix t'oikt den •^K'iiioQts rn dthtrurtion qiü ne sunt pas aptes h 
donner unc h^matie definitive. Us rcpr^seateiit un dachet. II est probable qu'un certain 
ttombre dos ^lobule» rougeK nucld^s qui exitttent nombreux dans Ic 8ang& cc momeiit, acmt 
dcstifl^ h dispanutre de ectte fa^on. 

16. Le npyau atrophiquc qni subit TeipulBioo cn iine ou plusieurs foi» est ordiuaiie- 
ment un noyau ^phcTique. Dans certains ead, U pi^eate aiiparavaDt ua bourgeonnemeat 
deg^neYutif qui prepare rexpoleioil partielle. La fragmcntaüca inträ-K^ellulaire dti noyau 
bourgeonuant avec s^paratioQ comptöt)B de ces bonrgeons pr^e^dant PoxpulBion, semble 
iisRcx rare. 

17. I/atropbic compi^te du noyan ]>Qr dcstruction de sa structure et traginentatiou 
totale saus diminution de Tolume et sann expulsioa („KaryorrliexiR*') u'est pas le proces»uH 
Doimai de la disparitioii du noyau. II b*agit, dans les failB observ^s, on d'alteratiou, ou de 
ph^oomenes exceptionnels. Ce mode de degen^rescence uucleairc est un phenom'ine patho 
iogique aec^n^guant la mort de toute la cellule. 

18. La disparitiou du nojau par dcstruction en giains n'est pas d6montr^.e. Les 
gxains mis en evidence par le rouge neutre dans les h^maties cn coloration dite yitAle 
Bont pour la plupart des prodnits artificiels. Los granulations dite^ basophiles des h6matics 
n'out pafi les r^actions de festes nncl^aiies; leur nature et leur origlne nucl^aire sont loin 
tl'etre dtoontröes et elles sont meme peu probablem. On ne peut mettre cn 6videnco des 
foimes de passage veritables entre le noyau atrophique et le» gmnulations. 

19. Par contre, on peut d^iuontrer la transfonnation de la clurouiatine. On pcut, daus 
certains objets, mettre en öfidence la transfonnation Üe la basichromatine en oxychromatiue. 
Cütte transfonnation n'apparalt completc que d'une fa^on exccptionnelle. La destjruction 
compl6te du noyau par transfonnation de la chromatine est possiblc, rnais dans la grande 
oiaiorit^ des cas rexpulsion se produit avant la dissolutiou. II n'y a pas de distinction 
ä uire a ce sujet t;ntre les uonnoblastes ou les mägaloblastes, ui d'une manierc g^nöcale 
eatre les htoatios de Teuibryon et Celles de Tadult^, mais il y a une distinction a faire 
entre les h^maties - primordiales et les b^iaties secondaires de Tembryon. Dans les 
h^maties primordialem, les pb^nomenes de dcstruction intra-cnllulaire sem- 
bleut remporter sur les pb6noniencs d'expulsion. i'expulsiou paraibsant 
au contrairc la regle pour les h^^maties secoudaires. CVtte conclusion ne 
K*appiique bicn entendu qu'aux espdces examinces; il est fort poMsible qu'on troiivo un 
jour des especes oü la part des phenom^nes de diVsolution soit plus iinportante quc rolle 
des pb^ttomenes d'expulsion. 

20. II est possible, mais nullement dömontre enctirc, qu'il persiste plus ou ituims 
lougtemps une substance oxychromatique d'origine nucl^aire dans rheniatie. Les traus- 
formatiofis de la chromatine se yoient avec la plun grande nettot6 dans les noyaux Iibres 
OB ph«'^ocyt6s. Les noyaux atrophiques expuls^ peuTent dispamitre soit par phagocytose, 
iHMt par dcstruction in situ. Les noyaux expulses sont ainsi d^tniits et ne refonneut pas 
une nouYolie ccUule. 

21. L'h^matie des Manimif^res est donc, en definitive, une vieille ceUule qui a pordu 
ion noyau: le noyau degenere et les r^sidus chroroatiqnes sont en g6n6ral «xpnls^s II 
reste unc coque, nne cuticule h^moglobique. Le globule rongo des Ibtmimf^res peut donc 
^tre comparö i d'autres 616ment8 qui subissent une Evolution du meine genre: ceUules eor- 
Dites, fibres t;ristallinicnues sans noyau. Autor6f6iat 



Auf S. 228 seiner glänzenden Abhandlung sagt der Verf., da^s Israel-Pappen- 
beim die mit Ncutralrot vital färbbaren Eiytbroblastcugranula als Derivate von Xemfrag- 
nenten angesprochen hätt^,u. Dieses entspricht nicht den Tatsachen. In Virchoivs Aren. 
Bd. CXUII, p. 444—445 steht es ausdrücklich ;;u lesen, dass wir diese Gebilde als einen 
bestinunten protoplahuiatisehen Anteil, der später verloren geht, betrachtet wissen wollen; 
k. ferner meine Dissertation 8. »5. 

Auf S. 280 und 283 finden sich zwei »sehr lustruktivo schcmatischc Diagramme, Aus 
diesen geht hervor, dass als Megaloblasteu gewisse grosse Formen von Normoblasten be- 
»eicknet weiden, (was auch Maximow tut). In dieser Beuehung gelten in der Tat die 
öntenuchungon von Jolly und Maximow, dass Nomioblasten weiter entwickelte Megalo- 
blasten sind. 

Dagegen werden die Ehrlich sehen Megaloblasten der pernizidscn Anämie, Engnta 
Metrozytea L n. II. Ordnung (S. 200—206), ganz so wie von Maximow, als „primordiale 
Erythfoblasten*' festgestellt. Es sind das die Zelkn, welche Pappenheim frfther als 

F<4)a kMaatologica. IV. J^hxga»^. Supplement, H^ft S. 22 
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direkt endothcliogene ansprach, wälirond er die cigentliclien Megaloblasten, jene grossen 
NormobiaBteii (mittelgrossen kleinen Megaloblasten) als indirekt eudotheliogene , direkt 
makrolymphozytoiufcn auffasste. 

Die parallelen Nebeneinanderstellungen auf S. 283 (Protoliäinoblast— Myeloblast; 
Megaloblast— grosser Myelozyt; Normoblast— Myelozyttoctiterzdllen) decken sich ebenfalls 
mit den früher von Pappenheim und Türk entwicktd^n Vorstellungen. Und vollends 
iuif 285 exempliliziert Verf. ebenso wie Pappenheim auf die Spermatogenese, lun das 
Nacheinander der verschiedenen Generationen zu veranschaulichen. 

Ich möcht« diese Gelegenheit benutzen, um auch meine Vorstellungen über normale 
und anämische ßlutbildung hier nochmals zu forDiulieren« 



Normale Blutbiidung 



juuager makrolymphozytoider 

Megaloblast mit schmalem Leib 

und grossem Kern 



junger Normoblast ► alter Noimoblast > Normozyt 

mit grosser Kemplasmareiation mit pyknotisch (Keruverlust durch ExpulSLoa 
und deutlichem Kerngerüst atrophischem Kern oder Chromatolyse) 

Perniziös anämische Blutbildung 

junger Megaloblast ► älterer Megaloblast >■ Megalozyt 

j mit kleiner Kemplasmarelation Kernverlust 

und breitem Plasmarand durch Kaiyoly»e 



junger Normoblast ► Normozyt 

Kernverlust durch Karyorrhexis 

D.h. mit anderen Worten: Normalerweise gehen die spärlichen im normalen Mari 
präformierten Megaloblasten als blosse Durchgangszellen sofort in die reifere Generation 
der Normoblasten Über, lößcn sich zu diesen auf, welche ihrerseits karyolytisch entkernt 
worden, nachdem der Kern langsam zur Pyknose gereift, die Zelle gealtert ist; bei pemi- 
'zidser Anämie vermehren sich auch die Megaloblasten als solche mitotisch und durch ver- 
inelu-te Neoplasie aus lymphoidon Vorstufen. Sie selbst altem teilweise, ohne zu Normo- 
blasten düferenziert zu werden, und werden als solche entkernt; soweit sie zu Normoblastea 
werden, werden diese teilweise schon im Jugendzustand kayorrhektisch entkernt, bevor sie 
zur Pyknose gereift sind. Diese Vermehrung der Myeloblasten ist, soweit primordiale endo- 
theliogene Formen auftreten, ein Bückschlag ins Embryonale, soweit bloss quantitative 
Vennehrung der prftformierfcen makrolymphozytären Form stattiiat, eine einfache ^Verschie- 
bung nach links'*. Res venit ad tTiaxioß; der Landsturm der unreifen ZeUcn mnss her- 
halten. (P.) 

oHl) Ji. Haximowy tJxpcrimentelle Untersuchungen zur postfötalen Histo- 
genese des myeloiden Gewebes. Zieglers Beiträge zur pathoi. Anat. 1907, 
Bd. XLh Heft 1„ 

Es handelt sich um die ausführliche Mitteilung jener interessanten Beobachtungen, 
über die Maximow bereit>s kurz und vorläufig im Anatomischen Anzeiger berichtet hatte, 
über die in diesen Blättern seinerzeit auch schon referiert ist (FoL iiaem. III S. 583), uad 
die auf einer Nachprüfung der Entdeckung von Saccerdotti-Frattin bpfuhen. 

Fixiert wurde sehr zweckmässiger Weise in erwärmtem Formol -ZenkcrgeraisHi 
(flelly), zur Feststellung der Mastgranulation in absolutem Alkohol; gefärbt wurden die 
Zenker Präparate iu Azur n>Eosin (Helly), auch nach Dominici in Toludinblau -Orange 
4"£iosiii (OppeD. Die Pelgat tische Methode gelang nicht. Die Alkoholpnlparate wurden 
gefärbt nach Ehrlich-Westphal-Morgenroth in alkoholischer cssiggesäuerter Lösung 
von Kresylöclitviolett (nicht in alaunisiertem polychromem Methylenblau). 

In der Einleitung gibt Verf. zunächst eine gedrängtiC und knappe Übersicht über 
die verschiedenen Ansichten über die Blutzellgenese. 

Für embryonale Verhältnisse wird eine indifferente Stammform für die verschie- 
denen Bltttzeliformen zumeist zugestanden. Hinsichtlich der postfdtalen Verhältnisse treten 
zwei Richtungen hervor. 
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la. Saxer, Dominici, Weidenroich, Pappenheim tind aaeh Haximow lassen 
fliese indiifercnte Stammform auch hier gelten und sehen dieselbe in dem sogen. Grossen 
Lymphozyten Ehrlichs, den Pappe nhoim deshalb als Hämatogonie beaeichnet, eine 
Bezeichnung, deren Berechtigung Maxim ow ToUaut' billigt und akzeptiert. 

Eine andere Reihe Autoren Ib betrachten den Grossen Lymphonytcn Ehrliche 
bereits als eine mehr oder weuiger geweblich differenzierte Zelle, eine lediglich grössere 
oder eine noch nicht ganz ausgereifte Form des eigentlichen (kleinen) LymphozjteA oder 
aiß blosse unfertigf? ontogenetischo Vorstufe des bereits spezifisch myeloid geweblichcn 
Myelozyten (Myeloblast) und lassen ihn selbst aus einer besonderen noch tiefer stehenden 
eigentlichen „indifferenten Lymphoidzelle" entstehen (Türk, Schleip). Immeihin sind 
auch diese Forscher Anhänger der monophyletischen Theorien, nur sehen sie nicht gesade 
in dem Grosslymphozyten die gemeinsame Stammform. 

Diesen zwei Richtungen gegenüber stehen die Forscher, die Anhänger der EhTlieh- 
scheu dualistischen Lehre sind (11) und welche lyniphozytäre und myeloide Elemente nur 
aus ihresgleichen, bzw. aus eigenen gesonderten Vorstufen ableiten (Blumenthai, Helly, 
ächridde, Naegeli, E. Ziegler). Auch hier bestehen Unterschiede insofern, als die einen 
in dem Ehrlich sehen Grosslymphozyten eine eigne dem lymphoiden Myeloblasten ent- 
sprechende Mutteizelie, eine den Myelozyten und Myeloblasten entsprechende Vertreterin 
<dner phylogenetisch tiefer stehenden lymphadenoiden Zellart erblicken, M^ährend andere 
Forscher mit Schleip, K. Ziegler^ Haedicke in den lymphomatösen Lymphogonien oder 
Eeimzentrumszelle;! lediglich zufällig funktionell oder individuell vergrösserte reife kleine 
Lymphozyten im Zu6^%nd der Teilungsreife erblickten, also kleine Lymphozyten, bevor sie 
sieh zur Mitose anschicken. (Dass sie um ein zentrales Gefäss herum angeordnet liegen, 
ist vielleicht ein Hinweis dafür, dass hier in der besonders reichlich zugefuhrten physio- 
logischen oder patholqgfischen Nahrung der erste Antrieb zur zellulären Hypertrophie und 
im Anschluss daran zur Teilung üegt.) Nach diesen Aatoren cutstehen Mifcrolymphozyten 
nur aus solchen Lymphogonien d. h. vorher vergr^Ssserten Mikrolymphozyten im Zustand der 
Tcüungsreife. Nach jenen obengenannten Autoren entstehen Mikrolymphozyten teils homo- 
hyperplastiseh aus Mikrolymphozyten (amitotisch) oder aber auch heteroiieoplastisch aus 
phylogenetisch tiefer stehenden Grosslymphozyton durch fortgesetzte proliferatave Nukleation. 
Durch Mitose aber entstehen aus Grosslymphozyten nur wieder Grosslymphozyten. 

An und fttr sich hindert ja absolut nichts, anzunehmen, ja es hat sogar eine gewisse 
Berechtigung, in den Keimzentrumslymphogonien nur vergrösserte Mikrdlymphozyten zu 
sehen, bloss kommen wir dadurch zu einer Umkehr der Bewertung zwischen kleinen und 
{gössen Lymphozyten. Denn hiernach wäre der grosse reife Lymphozyt das fertige Gebilde 
«iuf der WShe. der zellulären Entwicklung. Du^ fortgesetzte Proliferation entsteht aus 
ihuen eine Brut immer kleiner und indü^renter werdender Zellen, die erst mit der 2Seit 
wieder zu grossen Elementen heranreifen. Diese Ansicht berührt sich mit der vonBotkin, 
Grawitz, Haedicke und A. Fränkel, welche die kleineu Lymphozyten zu grossen 
auswachsen lassen. 

Aber wie sind hiernach die beiden Formen von Lymphozytenleukämie zu erklären? 
Warum sollen bei der akuten grosslymphozytären Leukämie nur grosse teilungsreife Zellen 
sich als solche vermehren, dagegen in den gewöhnlichen chronischen Fällen kleine Lym- 
phozyten vermehrt gebildet werden? Ausserdem steht es fest, dass die Grosslymphozyten, 
auch bei akuten Ijenkämien, eine besondere von den kleinen Lymphozyten abweichende 
Kernstruktur besitzen,') die Pappenheim bewog, diese Zellart als besondere phylogenetisch 
tiefere Art von den kleinen Lymphozyten abzusondern, andererseits, obwohl sie keine eigent- 
lich myelozytäre Kemgerüst-Anordnung zeigt, trotzdem Naegeli und K. Ziegler bewog, 
diese Zellen jedenfalls überhaupt von den eigentlichen Lymphozyten, auch den Lympho- 
gonien oder den Lymphoblasten der Keimzentren abzusondern, und sie als Myeloblasten dem 
myeloiden Systcn3 anzugliedern, und dann diese «ükutcn Leukämien als Myeloblasteu- 
myelämien von den akut lymphozytären Lymphämien zu trennen. 

Diese ganze Fragf». ist besonders wichtig, weil von ihr die Deutung einmal aer 
sogen, myeloiden Meta)äisie der hämatopoetischen Organe bei Infektion, Anämie, Leukämie 
und Pseudoleukämie abhängt, die die einen auf autochthone Metaplasie, die anderen auf 
myelogene VcrscUeppun^ beziehen, femer aber auch die Deutung von der Entstehung 
und Neubildung extramedullären Myeloidgewebes in nicht hämatopoetischen Geweben, so 
bei der Neubildung von Knochenmark (E. Neumann), bei dem bekannten periostalen Dnr»- 
endotheliom mit Erythroblasten (Albrecht), bei der lokalen Eosinophilie (Asthma, in der 
Mcre [Sultan]), tfberall treten hier die einkernigen Jugendformen der Lymphozyten und 

») Siehe Pappenheim Atlas I, Taf. X, Prototyp 13. 

22* 
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Leukozyten, Grosse Lymphozyten und aus ihnen enteteh«nde Myelozyten und Mei^aiu- 
hlasten auf. 

Zur Erklftnnig dieses Voj*halten8 sind folgende vier Theonen aufgestellt woiflon. 

a) Die Verschleppuug8theorie, \velche diese extrameduJlilren myeloiden Herde als 
myelogene Metastasen ansiebt, zumal wo Myeloxyt^)se im Blut besteht. Hier wii*d die 
Myelozytose als das präzedentc Primäre angesehen; 

b) die Verschleppungsthcorie hat aufh Anhänger, wo solche Myelozytose fehlt. Diese 
Forscher nehmen mit Ehrlich an, dass sich polymikleäre Blutzöllen im festen Gewebe zu 
Myelozyten regen rrieren (Arnold, Grawitz) und rückwandoln können, ähnlich wie kleine 
Lymphozyten nach Botkiu zu grossen Lymphozyten werden, obwohl schwer zu e^'klären 
wäre, wie das oxyphile intergranuläre Plasma der Leukozyten zu jungem, basophilem Plasnta 
der Myelozyten werden soll. 

Deshalb, wo eine ent^tiprech^nde erklärende Myelozytose fehlt, idmmt eine Beihe von 
Forschern seine ZuüucUt zur lokalen Metaplasie namentlich der hämatopoetischen Organe, 
in denen ja stets indifferente Grosse Lymphozyten vorbanden ^ind, und auch ausserhalb 
des Knochenmarks gelegentlich Myelozyten und Eiythrobiasten entstehen (Kurpjuweit, 
Hirschfeld, Sternberg, Benda). 

Normalerweise bleiben diese Organe auf niedriger. Entwicklung stehen; patliologisch 
aber erreichen sie den Grad, der normalerweise schon im Knochenmark erlangt, wird, da 
jetzt hier unbekannte Reize herrschen, vnc sie sonst uormalerweifie nur im Mark vor- 
kommen (S. 126). 

Für die Entstehung von myeloiden Elementen in nicht eigentlich hftmatopoctischea 
Organen, in denen solche indifferente Grosslymphozyten präformiert fehleJi, haben scbliess- 
lich (4) die Anhänger der lokalen Neoplasie ihren Bekurs zu Marohand-Saxers leuko- 
zytoiden Wanderzellen' genommen, welche unter entzündlichen Heizen aus gewissen peri- 
vaskulären Bindegewebszellen entstehen sollen, und, einmal entstanden, ebenfalls wie präfor- 
mierte Grosslymphozyteu, Myelozyten und Erythroblasten zu bilden vermögen. 

(Diese Annahme soU u. a. nach Pappenheim audi das Voikommcn von Grosäen 
Lymphozyten im gonorrhoischen ( P a p p e n h e i m) und sonstigen Eiter <D e g ä nie H o) erkläreu, 
da doch grosse Lymphozyten weder präformiert im Gewebe noch im normalen Blut vor- 
kommen.) 

Maxime w stellt sieh, wie der Annahme der lokalen myeloidou Metapbisie der hämato< 
poetischci»! Organe, so tvuch der lokalen Myeloidgewebsentstchung iu nicht hämatopoctischea 
Organen günstig gegenüber, nur nicht er in den ungekörnten j^lasmatozyten Marchands 
(die gekörnten Klasmatozyten Ranviers sind nach gchrejber-Nenmann MaatzcUeii) 
lediglich temporäre Euhestadien von wandcrndeu mobilen grossen mononuklcärcn leukoKytoiden 
Zellen und Grossen Lymphozyten*). 

Maximow selbst kommt aber demgegenüber auf Grund seiner eigenen hier vor- 
liegenden Beobachtungen zu einer neuen eigenen Ansicht (5). 

Die indifferenten kleinen Lymphozyten des strömenden Blntes sind es, welche ioi 
Blut selbst zu diesen, d. h. teilungsreifen Grossen Lymphozjten heranwachsen. 

Diese teilungsreifen Grosslymphozyten werden als indifferente Zellen ihrerseite 
zu pseudoeosinophil und eosinophil gekörnten Myolozyten, zu Megaloblasten und zu Mega* 
karyozyten. Später wandern die Zellen auch aus, sowohl die Myelozyten, wie die Gross- 
lymphozyten und kleinen Lymphozyten und erklären dann so extravasknlär auch einerseits 
die Elasmatozyten Ranviers, andererseits die Grossen Lymphozyten entzündlichen Eiters. 
Es können also auch später extravaskulär Myelozyten aus ausgewanderten Grosslymphozyteu 
bzw. kleinen Lymphozyten hervorgehen. 

Was die Entstehung der Körnchen in Grosslymphozyten anbetrifft, so bebtätigt 
Maximow S. 141, 148 ganz die Beobachtungen Pappenheims, indem die in radiären 
Ketten angeordneten Kömchen die Sphäre frei lassen Ln einzelnen gibt er an, dass die 
Grosslymphozyten, aus denen die eosinophilen Myelozyten entstehen, nicht so gross sind, wie 
die, aus denen die pseudoeosinophilen Myelozyten entstehen, auch keine so deutiichen Nu- 
kleolen enthalten.*) 

Auch hinsichtlich der Entstehung von Erythroblasten bestätigt Maximow S. 149 
Pappenheims Wahrnehmungen. Auch hier entstehen zmneist grosse Formen vom Lym- 

') Zu der Anmerkung S. 13B — 134 machte ich mir zu bemerken gestatten, dass ich 
in der Arbeit Yirch. Arch. Ed. CLXIX S. 411 ausdrücklich angegeben habe, dass ich ent- 
sprechende Bilder bei Rhinosklerom in der Wand einer Arterie gesehen habe, mich also 
nicht lediglich „auf theoretische Erwägungen" sttttze. (P.) 

*) Da vidleicht die Nukleolen bei der Entstehung der Granulation eine Bolle spielen 
(Bogdanoff). (P.) 
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phozytenhabituB d.h. ?oa grossem runden Kern und schDialcm basophilen Band und mit 
chitfakteristifichem KerngerUst. 

Später gehen ans den Hegaloblnsten, wie Pappenheim im Gegensatz zu K. Ziegler 
annimmt, durch fortgesetzt« däferenzierende Teilung Normoblast-en hervor; somit stallt t^icb 
Maximow hiermit Pappenheim und Ehrlich in Gegensatz zu Askanazy und Weiden- 
reich, welche die Normobksteu nur als einfache ontogene tische Altersformen der Megalo- 
blasten, nicht aber als eine neue jüngere Generation und phylogeoetisch höhere Zcllart 
aaffassen« Während also nach Maximow kleine Lymphozyten zu grossen Lymphozyten 
werden, die beiden Lymphozytenformeu nur ludividnelle Altersstufen innerhalb Einer Art 
sind, sollen Normoblasten nicht wieder zu Megaloblastcn werden können (S. 162). 

Im Übrigen findet er kleine Nukleolen auch in Megaloblasten ^) (S. 149). 

3Iit der Zeit prävaliert die homoplastische mitotische Vermehrung der Erythroblasten 
vor der heteroplastischcn aus Grossen Lymphozyten. Die Untorschiedo der Megaloblasten- 
und Noimoblastenmitose worden besrhrieben S. 150. 

Nachdem so intiuvaskulär aus kleinen Lymphozyten Myelozyten und mycloidc Ele- 
mente entstanden sind, wandern dieselben aus und dringen jetzt als entzündetes junges 
Granulationsgewebe mit Polyblasten extravaskuUu: in den besonders und unabhängig gebildeten 
Knochen ein. Hierdurch enU^tcht das Knochenmark des letzteren. Einzelne inselformige 
Zellkerde fuhren hier mehr rot^) Elemente, andere sind ausschliesslich icuko blastisch (eigent- 
liches rein lymphozytärcs pararaycloides Lymphadenoidgewebc des Knochenmarks ["Ehrlich] 
wird nicht besehrieben); nur die eosinophilen Myelozyten und Mastmyeljzyten erscheinen 
einzeln verstreut. Während aber intra vaskulär die heteroplastische Entst<;hung und Vor- 
mchnmg der höher differenzierten Myeloidgewebszellen nur lymphoidc Vorstufen prävaliert, 
tritt dieselbe jetzt im fertigen Mark vor der homohyperplastischeu mitotbschen Vermchiung 
zurück; nur bei den pscudoeosinophileu Myelozyten bleibt die heteroplastische Neubildung 
erhalten. Als neue Elemente, die im ehcmaliffcn Granuhitionsgewobe noi^h fehlen, treten 
j*itzt auch Mastmyelo/ytcn auf. Dieselben sind zu trenm^n von den polynukleären ÜWast- 
leukozytcn, welche schon präformicrt im Bindegewebe der Niere existieren. Die Mtwtmyeh)- 
ÄVton t'ntstebon, wie das auch Pappen heim betont hat, aus kleinen Lymphozyten (S. 15<i); 
auch hier sind keine Nukleolen vorhanden,*) und sie bleiben, wie das ebenfalls Pappen- 
heim im Gegensatz zu dem Verhalten der i^onstigcn gekörnten Myelozyten betont hat, 
im Knochenjnark relativ späiüch. Erst bei myeloider Leukämie vennehren und neubildeu 
die sich in Menge. Auch Maximow beobaithtet, wie Kheindorff und Staffel, dass 
innerlialb dvr von polybhistischen J\[elauozytcn Mastkörnchen zur Beobachtnng gelangen. 

Die Fettzellen entstehen aus jungen Fibroblasten. Jedenfalls ist das Markgewe]>e, 
mt. das hchon Virchow s. Z. loniiulierte, ein dauerndes quasi embryonales Granu lations- 
jifinvcbe. 

Sow»iit also die Entstehung myeloider differenzierter Elemente aiu< indifferenten 
Tuj^eloblastiscJicn Grosslymphozyten in Betracht kommt, bestätigt Maximow die Befunde 
und Ansichten von Pappenheim und belegt sie durch seiir gute Abbildungen. Er 
bestätigt dabei durchaus die Lehre von der Speziütät der einzelneu Gronnlozytenfonuen 
(S. 161), nnd findet dabei für die in pseudoeosinophilen und eosinophilen ' Zellen vor- 
kommenden basophilen Pseudomastkörnungen sogar Unterschiede gegenüber den echten 
Mastkörnelungen. 

Der Unterschied geg&nüber Pappenheims Vorstellungen liegt allein in der Deutung 
der Befunde dahin, dass die erste Entiitehung myeloider Elemente zwar lokal aber intra- 
iraskulär stattfindet (obwohl sonst im zirkulierenden Blut Myelozyten fehlen und nicht ge- 
bildet werden) und die Grossen Lymphozyten selbst im Blut des Kaninchen relativ selten 
sind, bei anderen Säugern (Mensch) »umeist sogar fehlen; ferner dass zur Erklärung des 
ersten intravaskulären Auftretens dieser myeloblastischen Grosslymphozyten eine Entstehung 
ans kleinen Lymphozyten angenommen wird. Pappenheim i^t demgegenttber geneigt, 
allerdings die exti-amedulläre Myeloidgewebsneubildiing ebenfalls nicht auf Fortentwicklung 
verschleppter Knochenmarkszellen, sondern auf lokale Neo- und Metaplasie zurftckzufUhren, 
dafür aber nicht verantwortlich zu machen ausgewanderte hämatische intravaskuläre kleine 
Lymphozyten, sondern extravaskuläre aus Gefässwandzellen sich bildende grosse indiffe- 
rente Grosslymphozyten oder Myeloblasten. 

Wir haben schon oben cingaugg ausgeführt, dass prinzipiell die Entstehung von 
Grosslymphozyten aus kleinen Lymphozyten nicht absolut unwahrscheinlich ist, dass sie 

*) Nach Pappenheim sollen die Nukleolen bei Hb-Produktion der grossen Lyn>- 
phoidzeÜen verloren gehen. 

') WahrscheinUch bei der karyogcnen Körnchenproduktion aufgebraucht 
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aber eil schwer erklftrbaten Eonsequenzen fahrt. Auch Maximow selbst ¥nrd inkonsequeiit 
(S. 161), indem er die beiden Fonnen der Lymphozyten mit denen der Erythroblasten ver- 
gleicht; er lässt durch differenzierende Teilung eine neue Generation yon Normoblasten 
auH Ki4;alob]asten entstehen (8.150), leugnet aber trotzdem (S. 161) den prinzipiellen Gegen- 
satz zwischen Megaloblasten und Normoblasten, bloss um ein Gleiches bei dem Volk der 
Lymphozyten tun zu können. Andererseits Iftsst Maximow bei den Erythroblasteu eine 
BftckWandlung der Normoblasten zu Megaloblasten nicht zu. 

Aus dem Nebeneinanderstellen kleiner und grosser Zellformen auf einer Tafel muss 
doch nicht unbedingt bloss die eine Entwicklungsrichtung, des Überlebens kleiner Lympho- 
zyten in Grosse gci^chlossen werden. Jedenfalls müssten hier die Nachprüfungen des 
Kritikers einsetzen und die Beziehungen der Lymphogonien zu den kleinen Lymphozyten 
des genaueren erforscht werden, speziell ob die kleinen Lymphozyten reife Elemente sind, 
Abkömmlinge der Grossen, oder ob umgekehrt die grossen blosse Zustandsstadien sind und 
eine blosse Abart der Lymphozyten (seil. kleineuX' und ob diese reifen und. unreifen Lympho- 
^ten des Blutes als solche „mit höchster Entwicklungspotenz ausgestattete indifferente 
Elemente'' sind. 

Zum Schluss noch eine persönliche Bemerkung. 

' Maximow saM 8. 142: ,Heiner Meinnn^, navh »iiid aliso die grosaeu vtnö kleinen Lympho- 
zyten bloss xwei verschiedene Züst&ude ira Lol^e» nin tuid HerseJbon Zeliart ebenso wie die mono- 
UToideären Ijenkoeyten, ^ie die Rieder schon Lymphosyten uud all die rinderen ähnlichen Zeil- 
typen, denen Pappen heim bi seinem Schema »o eenun definierte . nnd scharf begrenzte Plätse 
2uw«i8eu «a müssen glaubt** nnd S. 141: „Ob der Lymphosyt in dem gegebenen Moment einen 
sohmalen oder breiten Protoidasmasanm hat, ob sein Kerj> ganz regelmässig oder etwas ssorsclmtirt 
ist «^ dies alles ist schliesslich, ademlioli gleich giiltig. 

Hierxu m(k9ht<e ich bemerk«nf dass ich diesen StHiidpnukt Kaximows dnrchans billige and 
teile, dass icJ.L aber nur mit Ghenn^unng konstatierer kann, dass diese abgeklärte Anftassune ein 
Brfolg der klärenden Vorarbeit meitier zytologischen Studien ist; welche ihren Auadlmck in memem 
vielgeschmähten ScJiema fanden. 

Vor demselben aber, xim 1898 herum, als sich Maximow noch nicht mit lenkosytologisehen 
Stadien befasste, herrschte völlige I^nklarheit und Verwirmng. Man nuterscbied zwar wie heute 
fl;rosse Sünkernige, kloine £inkumige, poly nukleare Leukozyten, und grosse gekörnte Einkernig 
Myelozyten, konnte sich aber über die gegenseitigen Beziehungen der verschiedensten Typen kern 
klaras oild machen. Bald unterschied und benannte man die Zelle nur nach der Grösse, oder nur 
nach dar JEemform, odor dem Kömergehalt und legte der Nomenklatrw stets nur £iu Symptom, 
Bhie E^ensohaft, zugrunde. Was war nicht alles Markzelle I 

Dankals gab es kleine gekörnte Lymphozyten und grosse ungekörnte Myelozyten, polsrnukleäre 
luigiekömte Lymphozyten ^ldo. grosse Lymphozyten, und niemand wnsste, wohin alle duese Formen 
gahörteai. JMe PaOiologie im speziellen warf Lymphozyten und Leukozyten fortlaufend willkürlich 
m jener Zeit durcheinander und bezeichnete damit lediglich häniatische farblose aus dem Blut 
Btammende Zellen. 

loh rechne es mir als ein nicht 2u kleines Verdienst an, hier wenigstens einige^ Klarheit 
geschaffen zu haben. Ich habe aber, keinen Augenblick darüber Zweifel gelassen,- dass ieh bloss 
die damsls bekannten und als besondere Zelltypen bereits beschriebenen und mit besonderen neuen 
Namen belegten Gebilde lediglich in ein bestimmtes ^netisches Nebeneinander rubrizieren und klassi- 
iüneren trollte, keineswegs ^er beabsichtigte, für jeden esListierenden Zustandstyp einer Zelle neue 
Namen und Begriffe zu entdecken. Ich wollte nicht Mnfaches spossiflJisieren und zerlegen, sondern 
umgekehrt., von anderen „Entdeckern** Zerlegtes und mit eigenen besonderen Namen b^egtes wieder 
nach ehiheitliciien Gesichtspunkten zusammenfassen und auf einfachste Grundsätze zurückführen. 

Ich zeigte so, wohin Saxers Wanderzellen, Marchauds leukozytoide Zellen, Stern bergs 
und Bieder» lioukosarkomzellei) hingehören und wie man sie sich nicht al<t besondere neue Zell- 
arten-, «ondem lediglich als Zustandstyiien einieer schon bekannten Zellen vorzustellen habe. 

Ich lioss aber auch weiter keinen Zweifel, dass ich meinem Schema nur einen vorläufigen 
und temporären Wort beimass. Es sollte nur den Vorstellungsschatz widerspiegeln, wie er damals, 
zu der Zeit der Abfassung und Aufstellung unserem Wissen entspraclu Nach dorn damaligen Staud- 
punkt unseres Wissens (der allerdings zu meiner Genugtuung bis heute nicht orheblich gcäudert 
ist) müsste man die versdtiiedeneu bis dato beschriel^eneu LeTikozytenformen so und so klassifizieren. 

Wenn einmal die so gewonnenen Vorstell ongen selbst in Fleisch und Blut übergegangen 
sind, bedarf es des Schema weiterhin nicht mehr. Immerhin benutzt Maximow, um sich besser 
verständlich zu machen, in betreff der gerade von ihm gemeinten Zellen seihst zu meiner Fcende 
dieses Schema, wenn «>r 8. 189 sagt: nVits meisten Lmpnozyten gehören zu den kleinen und mittel- 
grossen Formen und entsprechen dem trachychromatischen Typus von Pappen heim oder stflien 
mononulüeäre Leukozyten, Splenozyten mit verhältnismässig breitem Plasuiasuiim vor. Mit diesen 
Worten weiss jeder, der Pappen heims Schema kennt, was gemeint ist. Also sollte man doch ein 
wenig mehr Anerkennung und etwas weniger Ironie für meine Bestrebungen bereit haben. 

Pappen heim (Berlin). 

688) E. LIek, Experimenteller Beitrags ssnr Frage der Leteroplastischen 
Knochenbildung. Archiv f. klin. Chirurgie, Bd. LXXX. 

Im Angchln?is: an die Befunde heteiotoper Knochenhildung Im Gef ässBystem (Roeen- 
«teitt, M5nkeberg) in Lungen- und Lymphdrüsen (Pollack) haben Sacerdotti-Fratin 
eine sichere Methode zur experimentellen Erseugung heteroplastischer Knochcnbüdung (Virch. 
Arch. Bd. OLXVIU) in der Niere angegeben, die von Poscharisky mit Erfolg nachgeprüft 
wurde (s. Fol. haem. III, p. 390). jDa dieser Forscher über den Zeitpunkt, der ersten 
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Knochenbildung keine pr!i2d6en Angaben macht, auch auf den histologischen Befund nicht 
Aähei eingeht, holt Verf. diese Lücke nach. 

Verf. studiert des einzelnen auch die Histologie der Knochenbildung in durch Sai- 
petezBäure entkalktem, Fonnol fixiertem und in Cäloidin eingebettetem Material mittels 
Hänuitozyiin undfiosin, van Gieson, Methylenblau- und Triazidf&rbungen, geht indes auf 
die feinere Histologie der Knochenmarksbildung nicht näher ein. 

Seine diesbezüglichen spärliehen Angaben lauten nur (S. A. S. 23): 

Das Knochenmark tritt als mehr lymphoides oder als Fettmark auf und ist in Tier 
Versuchen schOn ausgebildet. Bs besteht aus einem fibadllären Netzwerk, das reichlich dttnn- 
ivandige Gefüsse und FettceJlen enthält. 

Von «peiriitechen Knochenmarksseilen finden wir kleine und grosse Leukozyten, viele 
daton mit eosinophilen und neutrophilen Granulationen, rote kernhaltige und kernlose Blut- 
kl)rperchen, Ostioblasten und Osteoblasten. Als sehr charakteristischen Bestandteil i&nden 
wir femer grosse „Marksellen" mit blassem ZelJleib und yielen grossen blassen Kernen mit 
detttJichen Kemktfrpezchen (rosettenf($rmige Kernfigor [:s= Megakar70zyt.ec. Eet]). 

Im tlbrigeu sind seine Ergebnisse folgende: 

Bei dauerndem Yerschluss ihrer grossen G^fftsse kommt es in Kaninehennieren zu 
aatsgeil^hnter Nekrose mit nachfdgender Verkalkung. In den verkalkten Geweben bildet 
sieh fernab von jedem osteogenen Gewebe regehnäsag echter Knochen mit echtem Knochen- 
suurk. Anifänge der Knochenbildung finden sich schon nach 41 Tagen. Der Knochen ent- 
steht dort, wo junges zellreifes Bindegewebe auf verkalktes Gewebe stösst. Das Knochen- 
mark entsteht ebenfallfl aus Bindegewehe. 

Dadurch ist metaplastische Verkn(k!herung von Bindegewebe exakt bewiesen. Embryo- 
nale Absprengung ^md Verlagerung von osteogenem Gewebe kann hier garnicht iu Frage 
kommen. Bindegewebe wandelt sich vielmehr bei Anwesenheit von Kalk in Knoeheii um. 

Am Ovaxium und in der Mite lassen sich lülinliche exporimenteUe Verknöchcrungen 
nicht erzielen. 

In der Milz gibt es vielmehr myeloide Metaplasie unabhängig von Knochenbildung. 
(VergL hierzu die Ergebnisse der KnochenmarkstransplautÄtionsversuche von Köliiker 
[Zentralblatt för Chirurgie I88I] und Bruns [Archiv för Chirurgie, Bd. XXVI] Ke.) 

Pappenheim (Berlin), 

533) B« S. Motrl«, Blood Formation in tho Liver and Spleen in Experimental 
Anaemi a. Johns Hopkins Hospital Bulletin« June-July 1907, p. 200. 

Auf Grund der Untersuchungen werden folgende Schiusssätze aufgestellt: 
Die im Kaninchen durch Pyrodin (intrastomachale oder subkutaiie Verabreichung) 
erzeugte Anämie zeichnet sich durch einen hohen Hämoglobinindex au^ und ist das KcKultat 
einer Schädigung gewisser roter Blutkörperchen, die dann in Milz, Kuochciimark und 
Leber durch Phagozyten aus dem Kreislauf entfernt werden. Dient-r ßetund ähnelt dem 
bei der pemiziSsen Anämie des Menschen erhobenen. 

Die vermehrte Blutzerstörung ftthrt zu vermehrter komponbutonscher Biutbüduoj^-. 
Der Beiz zur vermehrten Blutneubudung, gleichgültig welcher Natur er sein mag, bedingt 
eine erhöhte Aktivität der hämatopoctischen Funktion des Knochenmarks und das Vor- 
koinmen myeloider Elemente in der Milz und gelegentlich in der Leber. Dio in Milz und 
Leber eintretenden Veränderungen sind derartig, dasn die hämatogcncn Ztilen M^tologisch 
denen gleichen, die im Kaninchenembryo gewisser Perioden j^osehen werden. Daraus folgt, 
dasö die Milz und Leber ihre embryonale Punktion als Blut^ildiier wieder aufgenommen 
haben. Die Eüdckehr zur embryonalen Funktion erfolgt in dei Reihenfolge ihres Ver- 
Hchwindeus. Wie in der pernizldsen Anämie der Menschen kommt es zur Häraoßidorowi 
der Organe. Das Schwergewicht der experimentellen Eesultate spricht fllt die Theorie, 
dass die perniziöse Anämie des Mensches' auf eine vermehrte Zerstörung des Blute."« 
(toxische Theorie) und nicht auf eine verminderte Blutbildung zurücHzuftUu^^n ist. 

Amberg (Baltimore). 

634) A. Oesarto-Demel, Alcune ojsserva^ioni suUe piastrine del sangue. (Terzo 
Ooagresso dclle Societa rtaliana di Patologia.) Lo Pperinientale, 1905. 

Pappenheim ^criin>. 

535) OiadletBdrea, Che cosa sono le piastine. (Kivista sintetica.) Policlinioo <^ez prat. 
1906. No. 45. Pappenheim (Berlin). 



— 840 — 

536) £• Samele, ^Cosa soao propriamente le piaftirine?'* Aiicora iidh parola 
gulla ori£i:ino e sulla loro. natura. (Was sind eigentlich il'w. F*lutplättc'.hen?^ 
Koch ein Wort über ihren Ursprung und ihre Natur.) La dinica Mc^dicii Italiana 1906. 
No. 2. 

Nach AnfiUining der yeischiedenen Mhereu und jetzigen AnsiclUf u ttbrr die Blut- 
plättchen und den higtolog^ischen Bau des zu ihnen in naher Bezieliung^ stehenden Ele- 
mentes, de^ roten Blutkörperchens, setzt VerL, gestützt auf Untersuchungen von ihm bdhst 
und Ton anderen Autoren, seine eigene Meinung auseinander (die aber läiignt von andeien 
namentlich deutschen Autoren [Pappenheim, Neumann, Arnold, Weidenreicb] vorher 
vertreten war), dass nämlich die Blutplättchen nichts anderes darstellen ^ als da«; Zerfalls- 
produkt des inneren Plasmas der roten BlutkOi^erehcn. 

So erklärt sich ihre geringe Vitalität, die Verschiedenheit ihrer Grösse und Fontt, 
die uuregelmäg»igc Verteilung in den Präparaten und ihr Verhalten gegenüber Farbstoff- 
lösungen; ferner sprechen daftti, abgesehen von der Präexistenz der Plättchen im Innern 
der in gt^eigneter Weise präparierten Blutkörperchen, der Mangel eines ii-ahren Kernes bei 
ihnen, ihr Fehlen im Knochenroarke und noch andere vom VeÄ erwähnte Tatsachen, auf 
Grund deren er glaubt, dass die Plättchen nur ein Zeichen der Degeneration u^id des 
Todes des Erythrozyten darstiCUen, und dass deshalb die Feststellung^ einer grösseren oder 
kleineren Menge von Plättchen im Blute in gewisser Weise auch eine diagnoftti§clir: und 
proguoi^ tische Bedeutung annehiuen kann. 

Mit dieser Vorstellung lässt sich diejenige eines engen Zusammenhangßfi zwischen 
riiitlclieii und Blutgerinnung und der Bildung des weissen Thrombus vereinigen. 

Tautz (Berlin). 

537) George T.Kerap, The blood plates. Jonm. Amer. med. assoc. 1906, Bd. XLVl, 
No. 14. Pappenheim (Berlin,. 

Ö3H> 4f. J. Kenip, C« E. Harris and IL Calhoau, Some Observation^ on the micro- 
<k«'mistrj of the Blood Tlates. Brit. Mci Joam, Dec. 22 nd 1906. 

The methods of fixing were by making dry fihns to be afterwardf* treated; an osmic 
acid mothod and by adding a reugent to blood a@ it emerged. 

The rcagents specially uscd were mcthyl green, nitro-ammoniom molybdate and RiA 
and Pepsin. 

It was noted that blood plates incieased in size and in number in greater Pro- 
portion than the red cells at high altitudes. In ten days a few plates coloured red 
were s'eeu. 

The plates arc either derived from nuclei or are independent eleiüents with auelear 
matte- r scattered throughout. Goodall (Edinburgh). 

589) F. Weidenreieh, Zur Morphologie der Blatplättchtn. Verhandl. d. anatom. 
(rcpellßch. XX. Versammlung, Rostock 1906. 

Die Beurteilung der Blutplättchen der Säuger ist eine verschiedene; die einen 
erklären sie für selbständige Gebilde, und analogisicren sie mit den SpindelzeUen (Thrombo- 
blasten) der niederen Wirbeitiere, einmal wegen der gleichartigen Beziehung zur Blut- 
gcriniiung, dann aber weil es gelingt, mit der Eomanowskyfärbung auch in ihnen ein ken- 
ähnlichcs Gebilde kenntlich zu machen. Die anderen hiüten sie im Gegensatz dazu fOr 
<icbildc ohne eigenen Zellenwert, die entweder aus Zerfallsprodukten der weissen oder 
roten Blutkörperchen liervorgehen sollen. 

Verf. kommt nun mit Hülfe seiner Fixationsmethode und der Bomanowsky-Giemsa- 
Färbung zu Schlüssen, die zwar in keiner Weise etwas wesentlich Neues bringen, aber da- 
durch AVert besitzen, dass sie von Seiten eines Vertreters der rein theoretischen Anatomie 
mittels einer kritisch angewandten subtilen Methodik gewisse früher aufgestellte Ansichten 
im Wesentlichen bestätigen und so üire relative Wahrscheinlichkeit noch mehr stutzen: auch 
Verf. kommt auf (rnmd seiner Nachprüfungen in den meisten Punkten zur Bestätigung der 
Ansichten, die u. a. auch Eef. schon fiilher verschiedentlich ausgesprochen hat. 

Will man die Plättchen studieren, so liarf man nicht mit den Üblichen Kerufärbe- 
mitteln Hämatoxylin und Methylenblau arbeiten, sondern muss vital mit Brillantkresylblau 
(Ehrlich) operieren, oder, was ich von jeher bevorzugt babe, Giemsafiirbung am fixierten 
Präparat verwerten. 
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Vei*f. kommt, nun niittelt> der Giemganiethode ebenfalls zu dem Besiütat, dass die 
(iluiplättchen keine »dbstMt&ndigen Zellgebiide sind, dass die in ihrem Innern bei ungeeig- 
neter Färbunjg ungefärbt, bleibende Vakuole, bzw. der durch Azur rot gefärbte körnige 
chromidieiuurtige Inncnkttrper nicht den Wert eines Kernes besitzt, und, da er mit Meth^- 
grQn nicht färbbar ist, (was übrigens auch von dem Kernpunkt der Protisten gilt), nicht 
aus Nuklein besteht, trotz der gegenteiligen Angaben yon Lilienfeld, Schittenhelm 
und Seh er er (Zeitschrift fflr Heilkunde 1896.) 

Also sind die Plättchen Zerfallsprodukte anderer Zellen. 

Auch Verf. spricht sich gegen eine Abstammung ans Leukozyten, ihren Granulationen 
oder Kernen aus und kommt somit ebenfalls zu dem Schluss, dass sie aus einer Degene- 
ration der Erythrozyten hervorgehen. 

Auch VerL spricht sich dahin ans, dass man als wahre Plättchen einen einheitlichen 
morphologischen Begriff mit einheitlicher Genese verstehen müsse, und dass weder die 
Hamokonien noch die arteHziellen und natürlichen Hb-haltigen AbschnÜrungen (Sehisto- 
zyten und Mikrozyten) von Arnold, Determann und Schwalbe etwas mit diesen 
echten Piättohen zu tun haben. 

Uiese „farbigen Plättchen'^ Hind weder echte Blutplättchen, noch gehen sie In 
solche über. 

Wenn nun auch der azurophile körnige Innenkörper der Plattchen kein echter Kern 
ist und andererseits die Entstehung der Plättchen durch Austreten aus roten Blutkörper- 
chen direkt verfolgt werden kann (Pappenheira, Hirschfeld, Maximow, Engel, 
Preisich), so lag es nahe, dieselben mit einem Kei'nrei^t der roten Blutkörperchen irgend- 
wie in Beziehung zu setzen. 

Nach der Vorstellung von Pappeubcim geht bei der Reifung der Erytbroblasten 
nur das Kernnuklein verloren, bciew. macht eine chemische Umwandlung durch. Es ver- 
bliebe ein oxychromatischer Kemrest, und es lag nahe, diesen mit dem Innenkörper der 
Plättchen in irgendwelche genetische Beziehungen zu bringen. Das basophile Stäubcheu 
von Weidenreich ist zwar ebenfalls als ein Rest des Erythroblastenkernes anzusehen, 
jedoch bedeutet es nicht das Ende der normalen Kernentwicklung, sondern ein zufd^g 
abgesprengtes und »ufällig restierendes Restchen. 

^ Im Gegensatz dazu hat Weidenreich von jeher sowohl die reale ueoplastische 

Exist-enz der Nukleoide bestritten, bzw. ihre Beziehung zu den Kernresten, als auch 
geleugnet, dass die Blutplättchen durch Ansstossung dieser Nukleoide hervorgehen; was 
als Ausstossung gedeutet würde, so gab er an (s» Fol. haem. II, S. 255), das seien Ab- 
schnÜrungen desjenigen Hb-iTcien Teils der Blutköri)erchen Oberfläche, der gebildet würde 
durch das Aneinanderliegen der zentralen Depression und der gegenüberliegenden membra- 
uusen Oberfläche des Erythrozyten. 

Während an dem Hervortreten der Blutplättchen aus roten Blutkörperchen selbst nicht 
zu zweifeln ist, ist es schwer, die ausgeprägte und konstante Struktur derselben in 
Harmonie zu bringen, bzw. zu ^klären mit solchen blossen Oberfiächenabschnürungen 
der lipoiden Wand, an der man vorher derartige Struktumntcrschiede nicht wahrnehmen 
konnte. 

Jene frühere Behauptung hatte Verf. aufgestellt, uoch bevor er mit der Glemsa- 
methode gearbeitet hatte, er hatte dabei einfach eine basophile Umwandlung der Oberflächen- 
meuibran angenommen. Jetzt ^) nachdem er sieh mittels Giemsa ebenfalls von der feineren 
Struktur der Blutplättchen überzeugt hat, sucht er diese Tatsache mit seiner früheren 
Behauptung in t31)ereinstimmung zu bringen, ohne jene fallen zu lassen. 

Eine bestimmte Erklärung gibt Verf. allerdings nicht, doch macht er einige An- 
deutungen, aus denen man ungefähr entnehmen kann, was er meint. Er sagt nämlich, 
was nun die körnige basophile Masse der Plättchen angeht, so könnte es sich bei ihr sehr 
wohl um ein Umbüdungsprodukt handeln, das bei dem physiologischen Zerfall der Erythro- 
zyten aus deren Substanzen entsteht, experimentell aber nicht darstellbar ist. Dass wirklieh 
körnige basophile Massen bei Degenerationsprozessen physiologischerweise in den Erythro- 
zyten auftreten können, beweist ihre sogemmnte körnige basophile Degeneration. Dieselbe 
ist auch nach Verf. nicht vom Kern ableitbar, sondern wird vom Verf. ebenso wie diePoly- 
chromatophilie als eine Abscheid ung des Endosomas aufgefaü»st. Diese körnige Ab- 
scheidung soll nun färberisch sehr gut mit der Plättchensubstanz übereinstimmen, und 
dfvrum möchte Verf. es für sehr wahrscheinlich halten, dass die Plättcher Degenerations- 
produkte der Erythrozyten sind, wobei es zur Bildung basophiler körniger Substanz kommt. 

') Pappenheim hatte diese mit Azur rot färbbaren, anscheinend intraglobulareu 
Gebilde mit Azur schon 1901, also auch schon vor Preisich -Heim gesehen und disku- 
tiert (Biol. Abt. ärztl. Vereins Hamburg, 18. Juni 1901. Diskussion zu Reuter). 
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Demgegenüber niufis konatatiert werden, dasg Polychronifttophlfbe und körnige 
Degofteratlon mit dem k^nugeu Inhalt der Prättcben nicLtfi Wesentliches gemein haben, 
dasK sie mit dem granuliertom Plättcbeninbalt Kwar die negative Chromo]pbilie gegenüber 
Häiriatoiylin und dem MetbylgrUn (bei McthylgrUn-Pyronin) teilen, dass letzterer aber 
s^zifisch a^ttrophil ist, nur durch Azur in bestinmiter Wci^ dekÜT »ur Darstellung 
gebracht werden kann, wahrend l\)lychromophilic und ktimige Punlctiening, wennstOion 
äsht Mttbjrlgrüu und fiämatoxylin, so doch sonstige basische Farbstoffe wie Methylenblau 
in kiäftigei Nuance aufnehmen, dass also tibeihaupt dieser Plättchen bildende körnige Inhalt 
des Blutkörperchens im fixierten Zustand nur mit diesem und wenigen attnlichen FarbatoiOen 
gut f&rbbar ist, wüLfaTend oben genannte Veränderungen des Diäoplafima durch die yer- 
sohiedensten basischen Farbstofie ausser ^cthyigriin mit {veichtigkeit dargestdlt werden 
können. 

Immerhin scheint es aber doch als eine Komsession ton Seiten W ei denreicbs gegen- 
über seiner früheren Ansieht konstatiert werden /u müssen, obwohl er selbst das. nicht aus- 
drücklich zugibt, dass er jetzt auch das fiadosoma der Blutkörperchen, also den Inhalt 
und Kwar den ungefärbten Inhalt bei der Plättcheubildung beteiligt s^ lÜsst, während 
er früher für die angebliche Nukleidausstossung nur eiae Abschuürung der Oberfläche 
annahm. Dass die Plättchenentstehung mit dem als Nükleidausstossnng besclmelienen 
Vorgang identisch ist, darüber Kcheint zur Zeit kein Zweifel iSu herrschen, .fmglick 
ist es nur, ob die«56 Nukleoid ein Eemrest ist; jedenfalls ist es Inhalt und niclit 0ber- 
fi&che, wenigstens )ilcht bloss Oberft&che des Blutkörperchens^ wie Weidenreieh früher 
annahm. 

Ausserdem muss zugegeben werden, diujs Verschiedene unter Nukleoide Veracniedenes 
verstehen. Es sei darum wohl Weidenreich zuzustimmen, dass die zentralen Gebilde, die 
Petrone, Nigra, Eeddiugius, Pigblni u. a. mittels Beizung in Erythrozyten (au(^ 
Heidenhainfarbuiig) dargesteilt haben, nicht der Ausdruck präformicjrter Strukturen, 
sondern artefizieller physico^mechaniseher Farbpräzipitate sind» Auch muss man sich davor 
hüten, bei Aznrtärbung den Erythrozyten aufgebigerte und aufgeklebte Plättdien für 
intragiobulär zn halten. Trotzdom sind die Bilder von Pappenheim, Graw.itz, Engel, 
Hirschfeld, 3faximow, Preieich nicht wegzuleugnen, die den Austritt eines Binnen- 
körpeiB, einer azargekömten Plätt<*henmas6e aus den Erythrozyten direkt wahrnehmbar 
erscheinen lassen. EU mag zugegeben sein und ist möglich, dass diese Nukleoidmasse nur 
kemfthnlich, aber kein Kernrest ist; bewiesen ist weder das eine noch das andere. Denn 
es ist ja doch auch mit oxyohiomatifichen Kernresten ^ju rechnen. 

Dass diie bacK)phile Punktierung: direkt nichts mit den gekörnten Ptätt/shen zu tun 
hat, dafür splicht, dass man den Vorgang der Plättehenausschlüpfung zumeist kaum aa 
kömig degenerierten oder polychromatischeji Blutkörperchen beobachtet hat, wohl aber 
können uei intensiver Giemsafilrbung bereits im Innern der roten Blutkörperehen teilb 
zentral, teils exisontrisch gelegene azurrot gefärbte kömige Massen von BlutplätitchengTösse 
dargestellt werden, die weder *niit der kömigen Degeneration identisch sind, noch mit 
Weidenreieh als FarbstoJfniederschlÄge gedeutet werden dürfen, sondern eben jene 
Nnkleoide sind, die bisher meist als Kemreste erklärt wurden, yielleicht zu Unrecht, aber 
vermutlieh doch ein prafonniorter Bestandteil gewisser kbiler roter Blutkörperchen sind, 
der weder mit der Membran noch mit der körnigen Degeneration etwas zu tun hat. 

Nachdem schon Preisich und Heim nach Pappenheim und Hirsclifeld diene 
Nukleoide mit der Romano wskyförbung im Innern der roten .Blutkörperchen beschrieben 
und abgebildet haben (s. Fol. haem. I S. 700X hat jetzt auch Grawit» in der Neuauflage 
seiner Paliiologie des Blutes auf Tafel IV entsprechende Bilder vom Austritt des iizuropfail 
gekörnten Inhaltes der roten Blutkörperchen publiziert. Pappenheim (Berlin). 

540) J. H. Wright, The origin and nature of the Blood plates. Boston medlcal 
and öurgical journaL 1906. Bd. CUV, pag. 643. 

After an extensive study of bonemarrow andother tissues the author haa eonvin<'«d 
himself tfaat the blood plates are detached portions of the cytoplasm of those giant cells 
of the bone marrow and spieen known as megalokaryocytes. 

For material the author has nsed apparently the bone marrow of the eat an animal 
in which the platelets are especiately large. By means ofWriifths modification of Lei^h- 
man*s stain and by a technique, undescribed in tbis prelimmary commnnication, he has 
been i^le to stain the platelets characteristically In scctioa. They appear as smaU bodies 
with a hyaline bluc staining outer part and a central poition crowded witli red or violet 
grannüs. The giant celis show a similar dilferentiaüon of their cytoplasm, and a marked 
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tendency to tlie foimaticm of psendopodia, whicli too show an outer hyaline margin and 
inner graanlar zone. These pseudopodia are often long and inay be seen to project. into 
the lumen of blood Tessels and oven to become detached from the cell and lie fröe in tbe 
vesßels. FuTther certain of the psendopodia givc eyidences of constriction and segincn- 
tation into rounded bodies of similar size and appearance to that of the platelets. 
Wiight has obeerved the Protrusion of thcir pseudopodia from the giant cclls on the 
wann stage. 

In confirmation of bis view as to the origin of the platclete from the giant cells, 
he calls attention to the fact that only mammals have giant cells in their blood forming 
ozgans and only in mammals blood are platelets found. He refers also to the paraUelism 
cxisting between the number of platelets, and the numbcr of giant cells in certain diseases. 
The number of both is small in pemicious anaemia and in lymphatio leukaemia, is largo 
however in post-haemorrhagic anaemia and in myelogenous leukaemia. 

Bunting (Virginia). 

541) J. H. Wrifht, Die Entstehung der Blutplätfchen. Virch.Arch. Bd. CLXXXVI, 
H. 1, pg. ÖÖ. 

Auf Grund einer neue» Methode, derien Veröffentlichung später erfolgen soll, spricht 
Verfctöser die Blutplättchen als abgeschnürte Teilchen des Zytoplasmas der MegaJkaryozyten 
des Knochenmarks und der Milz an. Das Zytoplasma dieser Zellen sende Pseudopodien 
aus, welche in Kapillaren hineinwachsen und den Zusammenhang mit der Mutter/elle ver- 
fieren k<inncn. Bei denjenigen Vertebraten, bei welchen keine Blutplättchen vorhanden 
8ind, fehlen auch diese Biesenzellen. Bei pathologischen Prozessen soll die Zahl der 
Plättchen der Menge der Megakaiyozyten proportional sein. Ba^er (Innsbruck). 

642) Lagnesse, Le troisi^me ^16ment du sang, le thrombocyte. Echo mM. Nord, 
lalle. 23. Oktober 1904. Pappenheim (Berlin). 

543) Friedrich Meyes, Zur Kenntnis der Thrombozyten des Salamanderblutes 
und ihres Verhaltens bei der Gerinnung. Arch. f. mikr. Anat. Bd. LXVIII, 
pag. 311. 

Die sog. Mitochrome sind nicht im Innern des Kemn verlaufende Chromatinstränge. 
£s handelt sich vielmehr um spaltförmige Einsenkungen der Kernmembran. Im Innern 
des ThrömlK)zytcnkemes des Salamanderblutes finden bISl keine gr^iberenChromatinbrocken, 
sondern zahlreiche Chromatinkömchen, von denen man annehmen dQrfte^ dass sie in Strängen 
eines LiningcrUst^s gelegen sind. 

Die GestaJtver&n(&ungcn der Thrombozyten im exUavasierten Blut^, welche sich 
gleich nach dem Austritt des Blutes aus dem Körper abspielen, dürfen nicht als 
Degenerations- öder Absterbeerschoinungen aufgef asst werden, sondern müssen vielmehr als 
Lebensvorgänge gelten, welche der Ausdruck einer bestimmten funktionelleu Tätigkeit 
sind, wenn sie nicht den Untergang der Zellen im GeioLge haben. 

Den Vorgang der Fibringerinnung hat Meves an Salamanderblut studiert, welches 
auf dem Objektträger ausgebreitet, in feuchter Kaumier verschieden lange Zeit sich selbst 
überlassen, fixiert und gefärbt wurde. Die Oberfläche des Objektträgers überzieht bei schwacher 
Vergrösserung eine homogen aussehende, bei starkerVergrössernng eine körnige, netzige oder 
fildig netzige Struktur zeigende Schicht, welche die zelligen Elemeutc) des Blutes eiu- 
schliesst. In dieser Niederschlagsmembran bahnen sich die Leukozyten (ifänge. Die Spind el- 
zeUen nun sind im Gegensatz zu den roten Blutkörperchen innerhalb der primären Fibrin- 
membran niemals von einem Hohlraum umgeben. Das dem Kern aufsitzende Zjtoplasma- 
klümpchen bildet das Zentrum einer nach allen Seiten sich erstreckenden Strahlung, einen 
dichten Schirm auf der Oberfläche der Fibrinmembran bildend. Diese Strahlen ziehen über 
rote und weisse Blutkörperchen, welche in der Nachbarschaft der Spind eizcllen gelegen 
sind, hinweg. Von diesen selbst gehen keine ähnlichen Strahlungen auH. Zwischen benach- 
barten Thrombozyten oder Thrombozytenhaufen bildet sichregebii^ssig eine Art Spindelligur. 
Sie besteht höchstwahrscheinlich ans abgeschiedenem Fibrin, dafür spricht ihre allmämich 
eintretende Znsammenziehun^. Ihr Auftreten muss in ursächlicher Beziehung zu den 
Spindelzellen stehen. Diese sind demniach an dem Gerinnungsvorgang beteiligt. Von dem 
Zytoplasma der Spindelzellen wird offenbar ein StoJff abgeschieden, welcher mit den Bestand- 
teilen der umgebenden Flüssigkeit «me unlöslirlie Verbindung Fibrin bildet. 
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Alle Eraoheinungen, welche nach der Beschreibung anderer Autoren an dea roten 
Blutkörperchen sich bei der Gerinnung abspielen, sind auf eine allmähliche Kontraktion 
der feinen Fibrinstiahlen zu rSckzufUhren, welche von den ZytoplasmaklUmpchen der Spindel- 
zellen in radiärer Richtung fiber die roten Blutkörperchen hinwegziehen. Die Faltenbildung 
an ihrer Oberfläche, die Zergchnfirung in zwei und muht Fragmente, welche zuweilen jeden 
Zusammenhang zu verlieren scheinen, herniensackfönnige Aussackungen usw. 

Die K.ongIutination der Spindclzellen bei der Thrombose kombiniert sich stets mit 
einer von den Spindclzellen ausgehenden Fibriubildung. 

Mit der i^ufgabe, welche die Spindel/eilen bei der Thrombose und Grerinnung zu 
erfüllen haben, braucht ihre Bedeutung iQr den Organismus nicht erFiohöpft zu sein, sie 
könne» unter normalen Verhältnissen irgend wclcbti Funktion aus&ben, über welche nichts 
sicheres festgestellt ist. v. Boltenstern (Berlin). 

Beksnntlicvh hat £. Neumaun mit Marq[uiB die SplrLclolzellen als Yorstiifen der kern- 
holtigen Erythrozyten augeHelien und sie, als derartige Vorstutea, nor fiir sufiUIige Ral.eHiaüieu der 
sonst runden Lymphosytea aufgofasst. 

Dagegen i9t sn sagen, «tass jcb bei meiaea Studien xind bei exakten modernen FM-rbangen 
keine derartigen Übergänge von ThrombobJasten in ErylLroblaston nachweisen konnte; vielznohr 
entstehen die normalen £ry throblastoTi durch Streoknug vou ran>itichen ontogenetischen und phylo« 

genetischen hb-armen Yorstafea und diese wiederum aus rund<^u lymplioasytoiden (myeloblaeüschen?) 
b-ireien Elementen. 

Diese randeu lyjiiphoaytoiden ISlemente sind a>>er molit nbr straktnrell hinsiehtlicb. des 
Kerns (Löwit, Giglio>Tos), sondern auch färberisch vou den Throm boblasten verschieden. Die 
lymphozytoideu Buiidaellcn geben mit Methylgrün-Pyrouiri starke basopldle Botreaktion: d»s Plasma 
der Thromboblaston hingegen iUrbt idch nur in Triassid krfthig blüalich-rosa, Terbalt sich aber 
gegenüber jener Boaktiou negativ. Dcm Plasma der Lympbozytilormen ist stark basophil, das der 
Thromboblasten oxyphiU Die Tiirombobl asten sind aUo weder LeukoMasten noch Erythroblasten. 
ebenso wonig wie mit Ilayem die Blutphittohen als HHmatoblasten kernloser Krytbroxyteu tkuJt- 
gefasst werdeji diirfen. (P.) 

54i) 6» Yerson, Sulla stiuttura dei inegaeariociti. (Über die Struktur der Mega- 
Karyozyten.) BoUettino della SocietÄ Modico-Chirurgiea di Pavia, 19CI6, No. 1. 

Verf. machte eine Heihe von Untersuchungen am Knochenmarke, an der Lt'ber, der 
Milz und den Lymphdrüsen des Mentschen, de» Schweines, des Hundes, Kaninchens, Meer- 
schweinchens usw. über die verschiedenen Formen der Megakaryozyten, die sich beim 
Fötus, Neugeborenen und Erwachsenen finden. Er zeigt das Vorhandensein einer gewissen 
Anzahl von Megakaryozyten in der Milz, der Leber \md den Lymphdrüsen der Erwachsenen 
und ihre vorwiegend peripherische Verteilung in der Mihi und in der Leber. Ferner weist 
er das Vorhandensein vou Megakaryozyteu mit bläschenförmigen Kernen, diG Pyknose der 
Kerne vnd das Fehlen von Tix)phospongien nach. Er besc&cibt verschiedene x\.rteu von 
Konturen,, die er im Knochcumarke angetroffen hat, und die sicli nach wiincr Anaicht nicht 
auf bestimmte physiologische und pathoJogifiche Bedingungen des ganzen Organismus zurück- 
fuhren lassen; er leugnet einen anatomischen Zusammenhang der Megakaiyozyten mit dem 
Bindegewebsstroma und findet eine nummerifiche Beziehung zwischen Megakaryozyten, 
isolierten Kernen und pigmenthaltigen Zellen. Tautz (Berlin). 

645) C. Tommiisi^ Contributo alle studio delle cellnle giganti del midollo 
osseo. (Hei trag zum Studium der BiesenzeÜen des Knochenmarkes.) (Padua, Istitnto 
di Patologia generale.) Lo Sperimentale 1906, Fase. IV. 

Auf Grund von histologischen Untersuchungen, welche in verschiedener Absicht und 
mittels verschiedener Methoden an Megakaryozy^n in über 160 Knochenmarkpräparaten 
von Kaninchen, Hund, Elatze, Meerschweinchen, Schaf, Huhn, Fledermaus \md Frosch in 
verschiedenen Perioden desintra- und extrauterinen Lebens angestellt worden waren, konnte 
jnan folgende Schlussfolgerungen ziehen: 

1. Die Megakaryozyten sind im physiologischen Zustande rundlich und (bei £r- 
>K'achsenen) 80—45 /u gross; bei Föten und jungen Tieren sind sie kleiner. 

2. Ihr Protoplasma hat ein verschiedenes Aussehen; bald ist es fein granuliert and 
stark färbbar, bald zeigt es glänzende, grössere Granula und lässt sich weniger förben. Es 
kann auch Vakuolen enthalten. 

3. Ihre Kernmasse bildet immer nur einen Körper, ist bläschenförmig und hat eine 
verschiedene Gestalt (manchmal haben die Kerne die Form einer hohlen Halbkugel). Der 
Kern kann polychromatopliil sein, enthält einen klaren Saft und ein reichliehes chroma- 
tisches Netzwerk. 

4. Die Kerne der zweiten Art von Arnold sind kadaveröse Veränderungen der 
vorigen. 
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5. Die Mcgakaryozyteii fiind regellos ini Marke zerstreut, und ihre Meage »teht Im 
üüoktcn Verhältnis zum Grade der Bot! ärbung desselben. Naek des Verf. AnHicht leelitlettigt 
iiiphts ihre erythrozytenbildende Funktion. 

6. Im fötalen Marke treten sie einige Zeit nach der Bildung der Marksubstaaz anf, 
weun die Knochcnräiune sich zu erweitem beginnen; sie eind gegen das Ende dos intra- 
iiterinon Lebens hin in grösserer Menge vorhanden. 

7. Bei jungen Tieren sind sie zahlreicher als bei erwachsenen. 

8. Wahrend der Gravidität steigt ihre Anzahl beträchtlieh. 

9. Sie hängep eng mit dem Sttttznetzwerko zusammen. 

10. Aller Wahrscheinlichkeit nach sind sie Phagozyten nnd zwar sowohl unter 
pathologischen Verhültnissen, als auch bei gesunden leeren. 

11. Walii-Koheiulich stammen sie von den sternförmigen ZeOen des Bindegewebes 
all, und niclit von anderen 2^Ilen (z. B. den MyelüKyten)^ wie einige Autx)ren annehmen 
lüöchten. 

12. Was ihre Fortpflanzung anbetrifft, so findet man Karyokinesen; atypische und 
uuiegehnässige Fonnen von multipolaren Mitosen sind schon beschrieben worden (Lustig, 
Bah es usw.) 

V6, Derartige Formen von Mitosen sind häufiger bei trächtigen Tieren. 
14. Die Riesenzellen sind zahlreicher bei Fledermäusen im Winterechlafe als bei 
flehen, die aus^ diesem Zustande erwacht sind. Tautz (Beriin). 

r4f)) H» Seliridde, Die Knochcnmarksriescnzellen des Menschen. Anat Hefte» 
P.d. XXXllI, U. l. 

Verf. gibt eine Übersicht über die Literatur der Koochenniarkiiriescnzellen. Das 
Msferifü, welches seinen eigenen Untersuchungen Tugninde liegt, stammt vom Fcmur — 
t^ltcner Eippenmarke des Menschen. Fixiert wunie uüt Fonnalin oder Formalin-Müller. 
AUklatschprftparate wtirden durch Hitze fixiert. Gefärbt wurde mit Häiuatoxylin, nach der 
A2ur II -Eosin -Azeton -Methode des Verf., nach Altmann-Schridde, mit Methylgrün- 
Pyronin (Pappen heim) und mit polycliromcm und einfach wässerigem Methylenblau. 

Die Knochenmarksnesenzellen des Menschen besitzen einen Zelleib, der in einen 
inneren gzanulahaJtigen uud einen Slussercn granulalosen Teil zu scheiden ist. Beide werden 
durch eine nach AUmaun-Bchridde dargestellte Membran getrennt. Der Kern der Zeilen 
weist eine grosse Mannigtaitigkeit der Formen auf, die alle auf eine Kranzform zurückzu- 
führen sind. 

Ausser seltenen mit der Altmann sehen Methode nachweisbaren K5mem finden 
sich konstant mit Azur lUEosin nnd Methylenblau darstcUbare Granulationen, welche in 
der granulahaltigen Zone gleichmtissig verteilt oder in Keihen, B&ndem und Feldern an- 
geordnet sein kffnncn. Hin und wieder sind die Granula so dicht in Feldeirn gelagert, dass 
der Eindruck von Tigroidschollen hervorgerufen werden kann. Zwischen den Feldern befindet 
sich ein zusammeuhängendes Netz von Rissen. Neben diesen Rissen zeigen sich bei Fär- 
bung mit Erythrosin und nach Altmann-Schridde helle Lficken in Form von Vakuolen, 
Spalten oder wuimähnlichen Formationen. 

Die Vermehrung geschieht, soweit nachgewiesen war, nur durch indirekte Teilung. 
Die Zellen haben auch unter nomialen Verh^tnissen in geringem Grade phagozytäre 
Eigenschaften. 

Dass die Zellen von den primären Wanderzellen Saxers sich ableiten (Pappe nheimX 
ist wahrscheinlich. Sie geben mit Methylgrün-Pyronin starke Rotreaktion (Pappen heim). 
Bure spezifischen Granula zeigen, dass sie mit den im ausgebildeten Knochenmark des 
Menschen befindlichen Zellen der lymphozytären und leukozytären Reihe nichts gemein haben. 

Fttr die in naÜven Präparaten schon beschriebene Beweglichkeit der Zellen konnte 
Verf. auch in seinen Präparaten Beoimchtungcn beibringen. W. Berg (Strassburg). 

547) P« Fei, Coutributoalia conoscensa degli elimenti costitutivi della polpa 
spleniea. Ricerchc anatomiche e spetimcutali. (Contribution ä la conn&is- 
sance des 616ments constitutifs de la pulpe spl^niquc. Rocherches anato- 
miques et expörimeutales.) Memoria dell' atadcroia delle Scienze di Torino, 1906 
et Archivi delle Scienze mediche, 1906, vol. XXX. Torino. 

L'auteur se pi'opose de rechercher les Clements contenus dtuis la pulpe spUnique 
oormalc ou modifiee experimentalement ou par des proccFsus pathologiques. Foä ne s>.st 
pas born6 k relever la pr^senco, danslarate, de normoblastes et de myelocytes; ila encore 
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exftmiii6 led ph^nom^ncs dus ait r6veü de la natrition des 616merits ccllulaire? ptopre» an 
parenchyme spl^niiiae. Dang un ouvrage publik en 1889, rauteiii a ea outre Signale dans 
la rate, de» ^l^.ments eemblablcs aux plaquettes sangtiinüs. 

L'^tad« de la rate a (^^ faite »vlt des coupes et des frottis. La Fixation de« pieces 
et leur coloration n'ont pab <H6 falte» touten selon la m^me m6thode. La fixatioa poF le 
liquide de Zenker est utile; eile pennet d'obtenir des cobrations niettant biea en ^videijee 
la structnre g^n^rale de Torgane et reudant bien visibles les graniilocytOK et les plaquettea, 
malgr6 la difücult^ ^u'il y a de retrouver ces 6l^nient8 dans lea coupes. (Jetto iüxation 
est aussi ntile pour tolorer les granulocytes, dans les coupes, par la Solution de May- 
Grttnwald. La üxation par la Solution d'acide picrique et de sublim^ est booue aussi 
poor «oettre les granulocytes en 6vidence par coloration cons^cütive au Gl eins a. La fixatioo 
par le liquide de Fo& est cxcellente pour lu recherchc des Clements de type plaeiuoceliu- 
laire apr^ coloration par la pyronine-vert de m^ithyln, La fixation dans le liquide formole 
de M tili er pormet de bien voir la structure g^n^rale de Forgane; eile conserv«; bien le 
sang et les Mement^ basopliiles: toutefois, les eoupcs prennent uue coloration plus diffuse 
que Celle des piöces fix^es par le liquide de Fo^. 

Les frottis fixös par la chaleur ou par Talcool sont colores parle triacide d 'Ehrlich, 
ou par le Giemsa ou par le May Grünwald. Les plaquettes du sang et de la rate 
appaiaissent bien dans les frottis en smyant la techniquc quc Yoici : La üxation est taite 
par l'aicody ou en passant trois fois le port€-ohjet dans nue tiamme, commt^ pour les bacilles, 
ou encorc en chauffant pendant deux heures a l'ötuve portSe äla temp^rature de 90^ ä 95®. 
Les pr^parations pass6es trois fois ä la flamme sont color^es dans le liquide de (ficinsa 
etendu d'eau di»till6e (2 : 20) pendant 30 jninutes ä 1 heure; on les lave ensmte, les secke 
dans la flamme et les monte dans le baiime. Les preparations fix6es pendant dix minutes 
par Talcool ou maintenues pendant deux hevres ä la temp6rature de 90^ a 95® sont colorees 
dans la Solution dilueede Gicmsa pendant 4^24 heures. Dans les premieres preparations, 
le Protoplasma est colore en azur pale, les noyaux, en ronge-violet; le protoplasma des 
plaquettes est plus ou jnoins nct La fixation a Tetuve, ^ 90^> suivie de coloration par le 
liquide 6tendu doune des resultats constants. Voili les metiiode!$ a Taido desquellcs l'auteur 
Studie la Constitution de ia rate, chez le kpin, le cobaye, le cliien normaux ou inodifi6s 
exp6rtmental»nent par 

1® des saignees r^petes (lapin, chit^o); 

2® des injections r^p^tees d'extrait aqueux et glyc6rin6 du corps du baeillns coli 
dans le p4ritoine du cobaye; 

B® la lig:iture faite dix ü quatorze jpurs auparavant, du chokdoque, chez le cobaye; 

4^ la necrose splenique prcnluit« chez le kpin, le chien et le cobaye, par des iigec- 
parenchymatenses d'extrait de (»psules surr6nales de yeau; 

6^ chez le chien, des saignees repetees suivies iminßdiatement d'i^jectious, en 
nombre ^gal ä celui des saignees, de sang ^puis^ et defibrin^; 

6® une destruction des globules rouges, chez le chien, par des iigeetions d'acide 
pyrogallique ; 

7® la ILgatnre de Tart^re splenique faite, chez le chien, un mois auparavant; 

^ la ligature, chez le chien de la veine splenique. 

Chez Thumme, dans lea divers 4tats morbides (cirrhose du foie, cardiopathieB, septi- 
o6mie, an^mies graves, üevre typhoide, ictere chronique, pneumonie lobaire, hroncmte, 
bronchO'pneuDionie) les Clements de la pulpe splenique ont aussi 6t6 ötudi^s. 

L'examen de ce materiol cousiderable, tant exp^r^iental qtt'anatomiqnc, a permis a 
Tauteur de tirer des conciusions sont voici les principiales : 

1. Chez le chien, le cobaye, le lapin, tonte rate peut renfermer, mais cela n'est pas 
constant, des el6ments mononuel^aires, 4 protoplasma parsem6 de granulations neutrophües 
Ott, respectivement, pseudo-^osinophiles. L'auteur releye aussi la pr^sence de myelocytes 
dans la rate humaine et dans les divers 6tats morbides mentionn^s plus haut. Quant a 
l'origine des myelocytes du parenchyme splenique, 11 n'est pas possible, d'apr^s l'auteur, 
de conclure absolument. En fait, la pr6sence de myelocytes dans la rate normale des 
animaux consider6s parle en &vcur d'une ongine locale; mais, chez Thomme, dans les divers 
etats morbides, rhematopoi^se snbit, dans la mcsUe osseuse, une perturbation plus ou moins 
giave. II faut tenir compte de ce fait quand on interpröte le r^sultat de l'examen de Li 
rate et toujou» penser a une migration possible des 616ments mMullaires dans la rate. 
L^auteur admet pour cela que, chez l'homme adulte, la pr^sence de normoblastes dans la 
zate, est un fait luy^locytique, c'est-&-dire d^une transport d'6iements venus de la moeUe 
osseuse. L'auteur garde le terme de „r^action myeiocytique** de la rate pour les cas oü 
il existe peu de myelocytes et garde la d6nomination de „r^action myöloide** pour les cas 
oü les myelocytes et les normoblastes sont tr^s nombreux. Une reaction myeioide compiete 
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de la lat^ peut ftuivie le» 4tots biliaires Bponüia^s on provoques; ou ]>(;ut Tobhervor chcz 
lets anifiaui soigA^s et daus los an^mies graves, cbez rtiommc. 

IL L'auteui conclnt encojre qu'ü faut tenir compti», dann la rate, d'une röaetion 
IttBophiie" Ott „rtofition pseudopiasmacellaLvir©**. Par ce tenne Hynthotiqiie, il dösigne la 
jtr^sence de nombreuseB collules k granoplujsiDa ties basophile. Oes ccUulcs sc trouvent 
dans les loUiculcs lymphatiqucs, autour dos Yaiöseaux et appliqu6eb contre les r.rab6ciüed. 
Cette T^action est tr^ visibie dans les coupoH fiK^es par le liquide de. Foa et colo ccb par 
la pyronine et le vert de m6thyle; on la rencontre surtx)ut chez lo chien 40 a 45 jours 
apres la ligature de la veine spieniqne; rhez le cobaye et che^ le lapin, apr^s injoctiou^ 
intrap^ton^ea T6p6t^.s d^extrait aqueux et glyc6riii6 de norp8 du bacille d'Ebcrth; che?, 
i'koiumc, & partir de la 3me scmaLne, dans le decours de la fi^vre typlioide et au d^biit 
d.^ la cirrbose häpatiquc. T^a pr^sence, dans la n^te, de cellulcs myelocytiques confirmo 
rauteur daus Tidöe que la 8pl6iiomegalic dm cirrhotiques est actirc et uou pab due siinole- 
meut ä la stase Bangnine. 

IQ, Les rechercbes de TauteuT inoutrent encore rimportance de la möthodo de 
Oiemsa pmir mettre en 6vidence les plaquettes de la rate. Poa et Carboae avaient, en 
eiDployant d'aatres m^tbodes, trouve ces widmen t8; c*6tait k la fin de 1889: leurs travaux 
iurent e<»üim6B un peu plus tard par Asciioif, gr&ce a des observationfi suivie». II 
resultc des tecUercli^ tant aucieanes que recen^es de Tauteur que ces 6}ements existent 
dam toütes les lates, Boit isol^, soit en anuis; ils unt tous les caracteres de plaquettes 
Uli aa/ , ils Bont form^s d'im protoplasma que le GioniBa colore en bleu-clair et d'une 
iu;4tuH\ulauou de ^^nulation^ centrales et qui sc colorent en rouge-violet. L'^l^ment, memo 
quand 11 est petita . et le cumulus gmnuleux ne paraissent pas limites par une membrane 
nud^aire; il peitt atonmoius Stre consid6r6 commounc <^ellule. I/urigine et la significatioa.' 
des plaquettes spl^niques no sont pas enrore fix^es. Elles sont idcntiques k Celles qui circulent 
dans le sang; eUes sont nombreuses dans les veines spltniques. D'autre pari, les plaquettes 
persistent toujours dans Ic^sang des animaux splenectomis^» depuis pJus de trois mois. . Chez 
leß aniniaux ainsi op6T6s qui, & Tautopsie,. ne prößentaient pas de rak> suppl^entaire , ui 
Jes gauglions lymphatiques, ni la moellc osseusc. ni le foie ne rentenuaient de plaquettes 
iHolee» ou en auias. cooime on les trouve dans la rate. D'apres Tauteur, il n'existe aucun 
rapport entre les giobules rouges et les plaquettes. Les globules rouges et les corpuseules 
Interieurs qui apparaisscnt quand ils sont insufflsamment nx^s par la chaleur se distinguent 
toujoars des plsug[uette8 par leur bomogen6it6 et par la coloration violaode sale c^uo 4eür 
donne le GiemBa. II n'existe donc, d'apr^ Tautcur, aucun rapport entre la döstniction 
dcK globules rouges et les plaquettes. En fait, les globules rouges sont d^truits non- 
beulemeut dans }& rate, uuus encore dans le loie; or, dans ce detnier viscere, les plaquettes 
ne se mon tränt pas comme dans la rate; de meme on r*a pas pu constater la prescnce de 
plaquettes dans les ganglions lymphatiqnes; dans lesqu^ls il existe pourtaut des signes 
Qon gquivoques de deatruction de eorpascules rouges. Les plaquettes 6taient peu nombieusea 
dans la rate de düens trait6s par Tacide pyrogaUique ; mais leur pr6sence en grand nombre 
est Bignal^e dans la rate des pneumoniques et des cardiopatht^g. D'apres Tauteur, ces 
Clements seraient simplement dSpoBöa dans la rate. Pareii d6p6t deyrait produire des 
amas granuleux resBemblant k ceux qui forment certaiuR tbrombus blancs; or« dans la rate 
ces ^6mentB Bont distinets et s^par^^s; ils reetent ip lividualii^B, meine quand ils vienuent, 
4 B'accumnler. D'apr^ Tanteur, ces faits permettent de supposer que les plaquettes se 
fonnent dans la rate; ellos d6riyexaient de plaquettes plus grosses qui s( hagmentcnt en 
Clements plus petites. r^Bdezniers s^accuinulentdan8lapulpeBpleniquepui6pac<sentisol6]nent 
dans le toirent circalatoire. Les plaquettes seraient doac ind^pendantets des antres eleuients 
cellukires du sang; ce seraient des ceUulcs suigeneris- La persistance des plaquettes 
dans le sang de siigets splenectomisöB depuis longtemps est peiit-etre due ä leur multipU- 
cation directe dans le sang circulaut. On trouvc en effet, dans le sang, des plaquettes 
pr^entant des signes de division cellulaire. Parodi (Turin). 

Tiaduit de Titalieu par Bobert-TisBot (Chaux-de-Fonds). 
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u. Knochenmark, Aubertin 237; — Blut- 
Zusammensetzung, Emerson 228; — Dia- 
gnose, Emery, Cabot228; — des Pferdes, 
Carre et Vallec 267; — Eisengehalt dei 
Nieren, Muir 223; — Entwicklung, Vaque« 
et Laubry 236; — hämatogene Sideroeis 
der Leber, GambarofF 223; — Hämolyse, 
Freund 223; — hämolytische Kraft des 
Harns,' Freund 223; -— im Wochenbett, 
Meyer-Bägg 226; — megaloblastische 
KriHc, Jessup 228; ~ mit Erythrozyto- 
lysis u. Suppuration, Dalton 266; — mit 
myeloidem Milztumor n. exzessiver Hydr- 
ämie, Dieballa 239 ; — Prognose, Menetrier 
et Aubertin 227, Hurschteld 252; — s. 
Anämie, schwere; — syphilitischen Ur- 
sprungs, Labb^, Ausderau 264, Petit et 
Minet, Bibadeäu-Dumas et Poisot 265; - 
toxikologische Untersuchungen, Tallquist 
260, 251; — u. Arsen. Brarawell 257; - 
u. Asearis lumbricoides, Gomess 245; — 
n. Bothriozephalns, Kxantz 246; — u. Ik- 
terus, SuffiletFenand, Benjamin u. Slukt 
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266; — 11. Infektion, Heiter 268; — u. Opo- 
therapie, Jotthaud 253; — u. Röntgen- 
strahlen, Hynek, L6pine 258; — und 
Schwangerschaft, Boland 224, Sandberg 
226; — u. spinale Erkrankung u. Geistes- 
störung, Siemerling223; — u. Septikäjnie, 
Prugnola, Meyer -Kttgg 226; — u. Subli- 
matiiyektion, Lolli 257; — u. Verände- 
rungen im Magendarmkanal, Oestreich u. 
StrauBs 238. 

Anämie, Bingkörper im Blute, Schleip 317. 

Anämie, schwere akute nach Gelenkrheuma- 
tismus, Mann 269: — im Verlauf von 
Typhus, Vaquez et Esmein 266; — ohne 
Regeneration des Knochenmarks, Hirsch- 
feld 241; — 6. Anämie, perniziöse; — u. 
Bluttransfusionen, Morawitz 253. 

Anämie, schützende Wirkung des Cholesterin, 
Morgenroth u. Reicher 252; — u. Anti- 
körperbehandlung, Norso-Perouse 263; — 
u. Gttiyakolpräparate, Proskauer 2d7; — 
u. Kemteüchen in roten Blutkörperchen, 
Monis 317; — und rote Blutkörperchen, 
Cesans-Demel 1, Ferrata 33; — u. Toxo- 
lezithide, Horgenroth u. Reicher 252. 

Anaphykxie, Weichardt 73. 

Anchylostoma duodenale u. Kala-azar, Cum- 
mings 95. 

Anchylostomiasis, Oodira, Thiroux etTeppaz 
245, Conti et Curti, Sabrazös 246. 

Anchylostomumanftmie, Codira, Tfairoui et 
Teppaz 245; •— spezifisches Serum, Berti 
253. 

Anemie ä. r^missions, Vaquez et Laubry 236; — 
corpuscnlaire 8. Anämie perniziöse; — per^ 
nicieuse propatique, Agasse-Lafont 225. 

Anophelittnus ohne Malaria, Celli 78. 

Antifermente, Sachs 156. 

Antigene, bakterielle, Antikörper, Neisser 
li>5; — Darstellung, Pick 156; — pflanz- 
lichen Ursprungs, Jakoby 156; — tierischen 
Ursprungs, Sachs 156; — u. Antikörper, 
Ehrlich 155; — Nachweis im Serum, Weil 
56. 

Antigen-Toxine, bakterielle, Antikörper mit 
antitoxiscben Eigenschaften, Madsen 155. 

Antikörper, Kassowitz 280; — bakterielle, 
Nachweis durch Komplemeutbindung, Weil 
56; — bakterieller Antigene mit bakterio- 
lytischen, agglutinierenden uud präzipi- 
tierenden Eigenschaften, Neisser 155; — 
bakterieller Antigen-Toxine mit antitoxi- 
schen Eigenscha&n, Madsen 155. 

Antikörpemachweis, diagnostischer, Weil 56; 
— im Serum, Weil ^. 

Antikörper und Antigene, Ehrlich 155. 

Antitoxinbehandlung der Malaria, Ford 148. 

AntitoxiBche Eigenschaften der Antikörper 
bakterieller Antigentoxine, Madsen 155. 

Aphasie bei tropischer Malaria, Jenisser, 
Dce 78. 

Area yasculosa, Blutelemente, Dantschakoff 
159. 



Amoldsche Granylaldhre, (lambaroff 223. 

Arsen u. Blutveränderungen, Suf fil et Fer- 
rand 266; — u. perniziöse Anämie, Bram- 
well 257. 

Arthritis u. Purpura haemorrhagica, ElUott 
275. 

Ascaris lumbricoides und perniziöse Anämie, 
Gomess 245. 

Atoxyl bei afrik. Rttckfallfieber, Breinl und 
Kinghorn 139, Glaubermann 140; — bei 
Dourine, Jakimoff 139; — • bei Malaria, 
Grosch 138; — bei Nagana (Tse-tse), 
LoefEler u. 4ühsl40; — bei Schlafkrank- 
heit u. Trypanosomiasis, Kopke, Koch 137, 
Ross, Todd, Breinl and Todd, Mooroj 
Nierenstein and Todd, Nierenstein 138, 
Wendelstadt 146; — s. auch Trypano- 
someninfektiou, Farbstoff behandlung ; — 
bei Trypanosomiasis, Martin 92; — Wir- 
kung; Jiuf Syphilis, Uhlenhut, Uoffmann 
und Rocher, Lassar 139; — Wirkung auf 
Trypanosomen und Spirochäten, Uhlen- 
huth. Gross und Bichel 139, EhrUch 141. 

Autoagglutinalion u. Trypanosomen, Sabrazes 
et Muratet 129. 

Azur zur Frischfärbung roter Blutkörperchen, 
Pappenheim 46. 

B. 

Babesia bigemina, Bettencourt, Franca, Bor- 
ges 91, Gonder 109. 

Bacillus aerogenes capsulatus (B. Welchii), 
Hcrter 268. 

Baktcrienbestandteile, Nachweis durch Kom- 
plementbindung, Weil 56. 

Bakterienextrakte und Komplemeutbindung, 
Weü 56. 

Bakterienhämotoxine, Pribram u. Russ 156. 

Bakterienpräzipitation, Komplemcntbindung, 
Weil 56. 

Bakterioly tische Eigenschaften der Anti- 
körper bakterieller Antigene, Neisser 165. 

Bandwnrm, aktive Substanzen, Tallquist 249. 

Bantisehe Krankheit s. Morbus Banti. 

Bazillen, fusiforiiic und Spirillen bei Angin 
Noma, Stomatitis usw., Tuniklisch 116. 

Benzidinfarbstoffe g:ee:en Trypanosomen, Ehr- 
lich 141. 

Beri-Beri, Jales 151. 

Beschälseuche, J^l)ensdauer der Trypano- 
somen, Jakimoff 127, 128. 

Büharziakrankheit, Göbel, Guun 152. 

Biliöses Fieber, Spirochaeta Obermeieri, Kretz 
120. 

BlackwatcT fever s. Schwarzwasserfieber. 

Bieianämie, Gotidby 252. 

Blepharoblasten, Pappenheim 77, Keysselitz 
112. 

Blutan, Olemm 254. 

Blut bei chronischer Acetanilid-Vergiftung^ 
Stewart 271. 

Blutbildung, Schwalbe 310; — normalie und 
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anäraiscbe, JoDy 331; — in Lcbrj-u. Milz 
bei exper. Aaänüe, M.oms 339. 

ß!utbildi]üg8ätätte, Engel 329. 

Blutbild, Vorsdiicbttflg, Ariietb 167. 

BlutbiidreiÄndenijnp:eii bei Kmnklieit^n» Ar- 
netb 167 

Blut de3 Lama, Biffi 324. 

Blatelementfc, erstes Auftreten im Hühner- 
i^mbryo, Dautschakoif 159. 

Blut, Entstehung u. Neubildung, Engel 327. 

Blutentwieklung beim Hülmereinbrjo, Dant- 
gcbakoff 159. 

Blutfärbung, Comcssatti 181, Bubinato 198. 

Blut, Färb^ethoden, Ameth 167. 

Blutgefässe, Entwicklung, Weber 326, 327. 

Blutiiyektionen bei Hämorrhae:iparen, WeQ 
277, 

Blutinjektion, subkutane bei Anämie. Mann 
269. 

Blutkörpercbenbiidung, IB'rejtag 327. 

Blutkörperchen, Entwicklung, Weber 326, 
327. 

Blutkörperchen, kernlose bei niederen Wir- 
heltieron, Engel 318; — körnige Degene- 
ration, Pappenheim 46 ; — s. Granulationen 
basophile. 

Blutkörperchen, rote, Wcidenrei(jh 311; — 
bivsophü^i Granulation (Punktierung), Cesa- 
ris-Demel 1, Fenata33, Weidenreich 311; 

— Bau, Cesaris-Demel 1, Ferrata 33; — 
bei Anämien, Gesaris-Demel 1, Ferrata 33; 

— Bildung bei Mamiuif eren, JoUj 331 ; 

— Bildungsstätte, Jelly 325; — chroma- 
tische Substanz, Cesaxis-Demel 1, 323; — 
der Maminiferen, Betterer 316; — des 
Menschen, Betterer et TiÜoy 315, Bodasch 
316; — Durchmesserentwicklung, JoUy 
317; — eudoglobuläre chromatophile Sub- 
stanz, Cesaris-Demel 1, 323; ~ Paden- 
strukturbildung, Cesaris-Demel 1, Ferrata 
33, Pappenheim 46; — Färbung, Weiden- 
reich 311; — Fettgebalt, Cesaris-Demel 1; 

— Fixation, Weidenreich 311; — Frisch- 
färbung, Cesaris-Demel 1, Ferrata 33, 
Pappenheim 46; — HoweUs Kernteilchen, 
Morris 317; — Kemfragmentiemng und 
Knospung, Weidonreich 311; — kernhal- 
tige bei Mammiferen, Jelly Hl 7; — kern- 
haltige u. ihre Entwicklung, Engel 329; — 
kernlose und Zentrosomcn und Dehlersche 
Reifen, Nissle, Weidenreich 318; -•- Kem- 
reste, Weidenreich 318; — Körnung bei 
Anämie, Askanassy 320; — metachroma- 
tische Beaktion, Cesaris-Demel 323; -— 
Napf- oder Glockenfomi, EosenthaJ, v. 
David 3 14; — Phagozytose des Zellkernes, 
JolIy316; — Polychromatophilie, Weiden- 
reich 311; — Polychromatophilie u. baso- 
phile Körnelung, Samele 319, Biondi, 
Cegans-Demel323; — punktierte, Speroni 
317 ; — rotviolette metachromatische Sub- 
stanz, Ferrata 33; — Schmauehsche Kör- 
perchen, Jelly etVall6e316; — Struktur, 



I Ghelfi 319; — Ursprung, Lefas 327; - 
Zdlkoni, Kfetterer 315. 

BlutkiarkLeit b«u Vögeln, Balfour 107. 

Blutkraukbeiten, Biernat^ki 310, KoYc»yußkt 
u. Szuxek, Messe 3il; — durch Protozoon. 
Trentlriu 101. 

Blutkrisen ))ei perniziösor AnamiCj Jeastip, 
Emersou 228. 

Blutnjxchweia, okkulter, Ewald 263. 

Blutparaeiten der TropenkraDkheiten,PappcD- 
heim 77. 

Blut, Pathologie, Biemaitki 310, Korczynski 
u. Szurek, Mosse 311. 

Blutplättchen, Ursprung und Entstehung, 
Gindicandxea339, Cesaris-Demel 899, 840, 
Lemp, Kemp, Harris and Calhourn Weiden- 
reich 340, Wright 3-i2, 343. 

Blut, Bcgeneration nach Blutungen, Doh«:1rä 
273; — Eingkörper bei Anämie, Sclileip 
i 317. 

Blutßtäubchen in Hrihncrblut, Boseutbal 314. 

Bluttransfusionen bei schwerer Anämie, Mora- 
witz 253; — u. Hämolysc, Pepper and 
Nisbet 277. 

Blut und Lymphe, Schwalbe 310. 

Blutungen, cholämische, Morawitz 271; -- 
in Pubertät, Fischer 273. 

Blutungen s. Hämorrhagie. 

Blutuntersuchung bei I-.eberzirrhose, Bubinato 
198; — quantitative, Ameth 167. 

Blutveränderungen bei Magenkrankuogen, 
Ewald 263; ~ bcii Magengeschwür, Turck 
262, Tixier 263; — bei Verbrennun<?stod, 
Helstedt 271; — durch Arsen, Bönt^cn- 
strahlen u. Knochenmark, Suffil et.Fuirftud 
266. 

Blutverlust, Körnu^i^ der BlütkörperrlvcP, 
Askauazy 320; — XanthinkorpeiaöäJKjbai- 
dung, Koscnberger 273. 

Blutzelleu, embryonale, Entstehung Schridde 
157; — primitive, Dantschaköif 159; — 
und Mesenchymzellen, DautSchahoff 159. 

Botalismustoxin, Madsen 155. 

Bothriozephalusanämie mit apktstischem Kno- 
chenmark, Krantz 245; — toxikologische 
Untersuchungen, Tallqui?t 250, 251. : 

Bouton de Nil, d'Oricnt s. Orientbeule. 

Brilhint-Kresylblau, zur Färbung roter Blut- 
körperchen, Cesaris-Demel 1, Ferrata 33, 
Pappenheim 46. , 

€. . ' 

Calciumchlorid bei Epistaxi», 219; — bd 
Hämorrhagie, Lambert 279: — bei Pur- j 
pura, Riissel 279. j 

Chinin-HämoglobinurJe, Kdi«hen 271. ' 

Chinolinblau zur Färbung^ roter Blutkörper- 
chen, Cesaris-Demel 1. 

Chlorolymphosarkom, Pappenbeim 215. 

Ghlorom, Pappenbeim 216. 

Chleromyelosarkoni, I'appenheim 215, 

Chloromycloleukosarkoni, Pappenheim 216. 



-- 366 



Chloxosaikom, Ptippenhoini 215. 

C3il<H*os6, Baiach 260; -- Behandlung, Bach, 
Wandel 258; — bei Männern, Fonnanoli, 
Bramwell 259; — iin Kindei$alter, Leen- 
hardt 260; — Körnung der roten Blut- 
körperchen, Askanazy 320; — Magcnflaft 
und Blutuntersuchunjs;, Ameth 262; — 
Nlcrenpermeabilität, Bertein 269; — und 
Anämie, Leenhardt 260; — und Magen- 
anatomie, Schirokauer 262; — und Ougi- 
siderämie, Bist et Gaillemot 259. 

Oholerayibrio, Toxine, KrauB 165. 

Otiromatinstäubchen, Weidenreich 311. 

Chromatifiehe Substanz der roten JKutkGrper- 
chen, Cesaria-Demel 1. 

Oresylviolett zur Färbung der roten Blut- 
körperchen, GeBaris-Demc] 1. 

Cyanin zur Färbung roter Blutkörperchen, 
Oesaris-Bemel 1. 

Cyanose; idiopatlüsche, bei Sulph-Haemogk)- 
binäniie,"We8t and Olarke 272. 

B. 

Dahlia xnr Färbung roter BlutJLÖrperchen, 

Oesaiis-Demel 1. 
Dehlerscho Beilen in kernlosen ErjUtrozyten, 

Nisale, Weidenreich 318. 
Delhibeulö, Pappenheim 77, Woolcy 88. 
DengUÄ, Rogers 86. 
Diagndrtik, kliniselie v. Jaksoh 156. 
Diphterieto^n. Madsen 165. 
Düuiine, Pappenheim 77, Martiui 99; — 

Mesnii et Rouget 131; — Atoxylbehand- 

limg,' Jakimotf 139; — s. Beschälseuche. 
Dysent€rietoxm, Doerr 156. 

E. 

Ehrliches. Seitenkettentheorie, Kattowitz 280. 
Hisen, Ausnutzung beim Säugling, Krasno- 

zorsky 256. 
Eisenpräparate, anorganische oder organische, 

Oertun 255. 
Eisen, Resorption und Ausscheidung, Meyer 

265. 
Eisensalze, intramuskuläre Injektionen bei 

Anämie j Moutier 255. 
Eisen-Sorisin, Proskauer 257. 
Eisen und Hämoglobin bei Anämie, Galli 279; 

Yb^ctabilisches, Gilbert et Lerebouillet 254. 
Eiter, gemischzelliger bei Salpingitis go- 
norrhoica, Schridde 286. 
Eiterungsprozesse, chromsche, Blutverschie^ 

bung, Ameih 167. 
Ei weiss, Nachwzis durch IComplementbindung, 

Weü 56. 
Eiwcissab^altungsantigen von Ermttdungs- 

charakter, Weiehardt 73. 
Eiweisspräzipitatxon , Komplemeutbiudung, 

Weü 56. 
Emigration, hämatogene der Lymphozyten, 

Pappenheim 206. 

Folia baemfttoloci«». IV« Jahrgang. Sappl erneut, 



Endotoxin des Typhusbazillus, y. Stenitzer 

156. 
Epistaxis, rekurrierende, Davidson 276; — 

und Calciumchlorid, Ware 279. 
Ermtidungstoxin, Weiehardt 73. 
Erytrobk^ten , Entstehung, Maximow 334; 

— PonnH.n beimUtthnerembryo, Dantscha- 
koff 159; — Körneiiing, Pappenheim 46; — 
primäre, Schridde 167; — und Tiympho- 
zyten, Dantscbakoff 159. 

Erytroblastome, Pappenheim 215. 

EiythrozyUnentwickluQg im Höhnercmbryo, 
Dantscbakoff 159. 

Eiythrozytenformen beim Hühnerembryo, 
Dantscbakoff 159. 

Erythrozyten, kernlose postcmbryonale, 
Schridde 157. 

Erythrozytenmembran, Ltihner 315. 

Erythrozyten und Lymphozyteu, Dantscba- 
koff 159; -^ 8. Blutkörperchen, rote: 

Erythrozytolysis bei perniziöser Anämie, Dal- 
ton 266. 

Euchinin bei Malaria, HartigflCh 85. 

Euferrol IlauscJiild 254. 

F. 

Fadenbildnn^ im HtthucrUlut, BoseDtlial 314. 
Färbung, vitale der roteu BlutkUcperchen, 

Cesaris-Demel K 
Febris recurrens, Pappenheim 77, Römer 121); 

— Spirillen, Fiw-nkel 124; — SpirocJiae- 
ten, Novy and Knapp 120. 

Fermente, Sachs 156. 

Fiövre trypanosomique, Nattan-Larrier 91. 

Filaria in Vögeln und anderen Tieren, MaKon, 
Thomson, Symmerü 168, CatJioire, Colos 
153; — loa, Billct, Livon et Penandlöa; 

— perstans (Manson), W§llmann, Mason, 
Thomson, Symmers 162, Cathoire 158. 

Fixationsmethoden für roUi Blutkörperchen, 

Weidenreich 311. 
Flagella oder P&eupodia, MaeCuUoch 96. 
Flagellaten, Pappenheim 77, Kcysselitz J12; 

— im Perineal- Abszess, Hunt 98; — in 
der Leber von Tauben, Jowett 98. 

Framboesie, Spirpchaeta pertenuis, Catteltani, 
Wellmann 154; — und Puru, Gimlette 
117. 

Frischfärbung der roten Blutkörperchen, 
Cesaris-Demel 1, FerJrata33, Pappcuheim 46. 

Frossau, s. Malaria. 

Gallenfieber, tropisches, Axc 96. 
Gambia fever bei Ratten, Plimmer Thomas 94. 
GefäSH- Wandzellen, Schridde 167. 
Gelbfieber, Mal*choux et Simond 149, Guiteras, 

Otto und Newnann 150, Schüller 151. 
Giftbindung, Kassowitz 280. 
Glossina fusca, Pappenheim 77. 
Glossiua palpalis, Pappenbeim 77; — alö 
HoftB. 24 
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Überträger von Trypanosouia diiuorphon, 
RoubandSMB; — u. Trypanosomen^ Michiu, 
Gray and TuUoch 96. 

Granulalehrc Arnolds, (lambaroff 223. 

Granulationen, basophile, roter Blutkörper- 
chen, Cesaris-Dcincl 1, Ferrata 33; — 8. 
Körnelung. 

Granulationen, metiLchromatische vital farb- 
barer, roter Blutkörperchen, Pappenheim 
46. 

Granulozyten, lymphoide Vorstufen, Papp<;n- 
heim 291. 

Gonokokken, Nachwei», Sehriddo 285. 

Groößlymphozyten, Pappenheim 291, Maxi- 
mow 334; — des embryonalen Myeloidge- 
wtbes, Pappenheim 291 ; — schmallcibige 
im Eiter, Pappenheim 291. 



HaemoflageDaten, Woodcock 98. 
Hämoglo])inämie, idiopathische Zyan Wu, West 

and Clarke 292. 
Hämoglobingehalt des Blutes in dorSch wanger- 

schat't, Devraigne 272. 
Hämoglobin und Eisen bei Anämie, (lalli 

279. 
Hämoglobinurie durch Chinin, Ketchcn 271 ; 

— paroxysmale, Eai?on 278, 274. 
Häraoglobinurischeri Fieber, Basset- Smith 85; 

— Urologie, Kanellis 266. 
Haemogregarine Balt'our, Cicland 107; — 

Borrelli, NicoUe et Comte 106; — Bovis, 
Martoglio e Carpi 81 ; — Mabuia, NicoUe 
et Comte 106; — Neiroti» Lcveran 106; 

— Psanmiodormi, Nicolle- et Comte 106; 

— Varani, Nieolle et Comte 106. 
Haemogregarine de8 Aales, Laveran 106; 

— bei Tieren, Balfour 87. 
Haemogregarinenform des Panisitcn der 

Febris quartana: Billct 113. 

Biimokonien im Htlhuerbhit, Roscnthal 314. 

Hiiniolyse bei perniziöser Anämie, Freund 
223; — künstliche und Krebsköiyerchen, 
liOepcr et Louste 136; — nach Bluttrans- 
fusion, Popper and Nisbet 277. 

Hämoiysinbildung bei Piroplasmose, de Blasi 
133 ; — bei trypanosomiasiskranken Tieren, 
Goebel 132. 

Hämophilie, Fischer 273, Lewin, Haynes, 
Wilson, Grant 274, Weil 276, 276, 277, 
Bramwell, Levison 276, Pope 277; — 
Augenerscheinungen, Vcrron 276 ; — Femur- 
fraktur, Mousarmt 276; — Häraostase, 
Weil 277, Broca278; — u. Injektion von 
Meerwasser, Pelissard et Bonharaon 278; 

— Volkmaunschc Koutraktur, Grovea 276. 
Hämophtbise s. Anämie. 
Haemoprotinis coluinbae, Ed. et Et. Sergent 

108; — noctuae. Ed. et Et. t?crgent 108. 
Hämorrhagicapare, Blutinjektionen, Weil 277. 
Hämorrhagie bei Hämophilie und Morbus 

maculosus Werlhof, Fischer 273; — Be- 



generation des Blutes, Douglas 278; — 

Salzwasser und künstliches Serum, Plcig| 

278; — schwere bei Neugeborenen, Le-' 

quex 270; - - u. Kalziumchlorid, Lambert | 

279. 
Hämorrhagische I)iafhi:se u. Ikterus, Mom-| 

wita 271. 
Hämorrhagisches Exanthem mit ADgemetii- 

erscheinungcn, Baermanu 275. 
Hämo&tasc bei Hämophilie. 'Weil 277. Broca 

278. 
Hämntoxine der Bakterien, Pri])ram u. Riiss 

156. 
Hämotoxin, vcnniuösen Ursprungs, Wcinbcrs; 

249. 
Harn, hämolytische Kraft bei perniziösor 

Anämie, Freund 223. 
Helobdella aliriiti, t^bertraguni? von Trvja- 

nosomen, l*iumptlOO; — stagnalis, Ührr- 

tmgung von l'rypauoplasmea, Brumpt ItWl. 
Heuiiclepsis . marginata, Übertragung tou 
I Trypanosomen, Brumpt 100. 
I Hemotozoaire de Laveran. Lebensdauer in 
i Leichen, Oillot 129. 
Hepatitis liaemorrmigica, Lewis 271. 
Hepatomouas von Kala-nzar u. kach(:lvtischem 

Fieber, Entwicklung aus lieishman-Dono- 

vanschen Körpiirn, Bogcrs 111. 
Heredosyphili?; s. Syp]iilis. 
Hrrpetomonas und Leishman-I>onovan8chc 

Körper, Birtll4; — in Culex, Pattyonlll. 
Heufiebergifto, Praussnitz 156. 
Hodara'sPseudoplasmazelIen,Pappcuheini206: 

— fci. PsoudoplasmazelJen. 
Hühuerspifillose uml Treponemose der Men- 
schen, Levaditi 117. 

Hühnerspirochäten, Prowazek it. Rey^sehtz 

121. 
Hundepiroplasmose siehe Piroplasmose At^s 

Hundes. 
Hyperhypozytosc, Blutbildvcrschicbung, A^ 

neth 167. 

I. J. 

Ikterus, aeholuriseher n. Milztumor, Benjainiu 
u. Sluka266; — bei kongenitaler Anämie, 

^Buchan and Gibbon 264; — bei perniziöser 
Anämie, Suffil et Ferrand, Benjamin und 
Sluka266; — kongenitaler, Chauffard 270; 

— u. hämorrhagische Diathese, Morawita 
271. 

Immunisienuig bei Trypanosomenkrankheiten, 

Weber 136. 
Inmuinität des Murmeltiers im Winterschlaf 

gegen parasitäre Krankheiton, Blanchaifi 

et Blatin 131. 
ImmunitätsforHcJiung, Technik u. Metho«lik, 

Ki-aus u. Levaditi 155. 
Immunitätsreaktionen, Weil 56. 
Immunität u. MetiiboUsmus, Kattowitz 28(' 
j Immunitas non sterilisaus, EhriicJi 141. 
I Immunserum, Antikörpemaohweis, W(äl 5(). 
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Infektioiieii , Komplciücntbindungsiuethode, 
Weil 56; — Rezidive, Casagrandi 132. 

Mcktiousabwehr, Funktion der noutiophilen 
Leukozyten, Aineth 167. 

InfektionBkrankheitcn, sudanophile Leuko- 
zyten, Comessatti 181. 

Insekten als Infektionsübertrilgeri Wellmaun 
97; — B. Glossina. 

Insekten, Trypanosomen, s. Moskitos, Glos- 
ßina. 

Intoxikationen, Körnung der roten Blutkör- 
perchen, Askauazy 320. 

Isohvpcrzytoße, Bluthildverscliicbung, Arneth 
167. 

K. 

Kala-azar, Pappeuheim 77, Martini 99, 'J'rent- 
iein 101; — Entwicklnnis^ der Hepatomo- 
nas aus Leishiiiann-Donovanschoa Körpern, 
Bogeislll; -— fieberluifte tropische Sple- 
nomegalie, Birt and Batemaun, 3fartini, 
Mackie9Ö, Maußon96; — Parasit, Bogers 
111, Fälleborn 112; — u. Ancbylostoma 
duodenale, Oummings 95. 

Karyokinese bei lymphozy tareu Plasiiiazollea, 
Schridde 285. 

KeimzentrumHz eilen bei Granulomen, Pappeu- 
heim 291; — lymphadenoide, Pappenheim 
301. 

Kenotoxin, Weichardt 73. 

Kerne, tinktorielle Differentialfärbung, Krou- 
berger öl, Pappenheim 64. 

KerntragmeBtierung rot«r Blutkörperchen, 
Weidenreich 311. 

Kenireste in Erythrozyten, Weidenreich 318. 

Knochenbildung, hetcroplaHtische, Liek 338. 

Knochenmark, Ausbleiben der Regeneration 
bei schwerer Anämie, Hirschfeld 241; — 
bei akuter grosslymphozytärer Leukämie, 
Pappenheim 301; — Opotherapie, Suffii 
et Ferrand 266; — Opotherapie bei per- 
niziöser Anämie, Jouhaud253; — RieBcn- 
zellen, «. Megakaryozyten. 

Knochonmaiksanektionen, sekundäre meta- 
statische, Pappenheim 215. 

Knochenmarkshyperplasie, leukämische, Pap- 
penheim 215. 

Kömelung, basophile der roten Blutkörper- 
chen, Siunele 319, Biondi, Oesaris-Demel 
323. 

Körnung der roton Blutkörperchen bei Anämie, 
Askanazy 320. 

Komplementbindung, praktische Verwertung, 
Weil 56. 

Kondylome, spitze, Kontagiosität, Neuberg 
154. 

Knospung roter Blutkörperchen, Weidenreich 
311. 

Krebskörperchcn und künstliche Hämolyse, 
Tjoeper et Louste 136. 

Kresylechtviolett zur Frischfärbung roter 
Blutkörperchen, Pappenheim 46. 

Krompechers Mastplasniazellen, Schridde 285. 



Krotin, Jakoby 156. 

Kryptogenetische Infektion, s. Anämie, per- 
niziöse. 

Küsteniieber, Pappenheim 77; — Entwick- 
lung der Parasiten, Koch 113. 



Leber, Blutbildung bei expei. Anämie. 5£oriis 
339; — h'ämatogene Siderosis bei /perni- 
ziöser Anämie , Gambaroff 223 ; — mit 
Hämorrhagien bei Antitoxiopferden, Lewis 
271. 

Leberzirrhose, Blutuntersuchung, Rubinato 
198; — Mastzellonvenuehrung, Rubinato 
198. 

Leisliman-Donovan-Infektion, Granger 85. 

Leishman-Donovansche Körper, IVentlein 
101, Pattou 111; — u. Hepatomonas von 
Kala-:izar, Rogers 111 ; — u. Herpetomonas, 
Birt 114. 

Leishmania-Donovani, Rogers 111, Fülleborn 
112. 

Leishmania tropi<yi Wright, Pappenheim 77. 

Leishmausche Körper bei Orieutbculen. Man- 
son 96. 

Leukämie, akute, grosslyraphozytäre; —akute 
hyperpkstische ; — akute lymphadeuoide; 
— akute myeloide, Pappenheim 301; — 
lymphadeuoide u. myelogene, Blutbildver- 
schiebung, Arneth 167. 

Leukozidin, Levaditi 156. 

Leukozyten, granulierte und Lymphozyten, 
Dantschakoff 159; — lymphoide Pappen- 
heim 291; — neutrophile, Funktion der 
Infektionsabwehr, Arneth 167; — poly- 
morphkeniigo bei gonorrhoischer Salpin- 
gitis; iSchnddc *j8o; — poly nukleare, durch 
Leukozidin degeneriert, Levaditi 156; — 
sudauopliile bei Infektionskmnkheiten, Co- 
messati 181; — u. Lymphozyten, Unter- 
bcheidung, Kronberger 51 , Pappenheim 54. 

Leiikozytenkcrne, Reaktion auf Malachit- 
grüu, Kronberger 51, Papp'enheim 64. 

Leuküzytenzählung, Arneth 167. 

LeukozytüZüon bei Mäusen, Adle 108; — 
des Hundes, Christophers 108; — Ziemanui, 
Ed. et Et. Sergent 108. 

Lichtbehandlung blutparasitärer Krankheiten, 
Busek und v. Tappeiuer, Rofcs 148. 

Lipoidgiftc, Kassowitz 280. 

Lympha<lenie, Pappenheim 215. 

Lyn ipbadcnoidge webe bei akuter grosslym- 
phozytärer Leukämie, Pappenheim 301. 

Lymphodeüomatose, Pappenheim 215. 

Lymphoblasten, Pappenhoim 291; — Migra- 
tionsfähigkeit, Schridde 285. 

Lymphoidgewebe und Splenoid- und embryo- 
nales Myeloidgewebe, Pappenheim 301. 

Lympholeukozyten, Pappenheim 291. 

Lymphome, lymphadeuoide im Peritbelge- 
webe, Pappenheim 291. 

Lymphozyten, Pappenheim 206; — aktive 

24* 
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WanderangafUhigkeit, Schridde 286; — 
Fortentwi^ungSBtnfen, Schridde 286; — 
groBse, Pappenheim 301 ; b. Qrosslympho- 
syten; — hämatogene Emigration, Pappen- 
heim 2206; — hifitiogene, Pappenheim 206; 

— innertAlb und anmerhalb der Gefä^se, 
Dantechakoif 169. 

Lyn^riioiyten» leukozytoide, Pappenheim 891 ; 

— lymphoblastiBc^te, Pappenheim 206: — 
u. EryÜuobhuiten u. Erythrozyten, Diant- 
BchakofF 169; — und granulierte Leuko- 
zyten, DantBchakoff 159; — u. Leukozyten, 
üntencheidong, KronbNQrgor 51, Pappen- 
heim 64. 

Lymphozytenkeme, Beaktion auf Malachit- 
grttn, Xronberger 61, Pappenheim 54. 



Magenatonie und Chlorose, Schirokaucr 262. 

M^nerkrankungcn , Blut Veränderungen, 
Ewald 263; — Verdauungslenkozytoee, 
Ewald 263. 

Magengeschwür, BlutTeränderungen, Torck 
262; Tixior 263. 

BfagenBaft, Azidität und Blutbefund, von 
KobiiezkowBki, Ameth, Turck 262. 

Makrolymphozyteu, Kosin-BibcrgeÜB, Pappen- 
heim 291. 

Makrophagen, Pappenheim 291; — leukozy- 
toide Marcfaands, Pappenlieim 291. 

MalachiU^T&B, Beaktion der Leukozyten- und 
Lymphozytenkeme, Kronberger 51, Pap- 
penheim Ö4. 

Maladie du sommeil, 8. Schlafkrankheit. 

Malaria, Pappenheim 77, Layeran 93; — 
Antitoiinbehandlung, Ford 148; — Atoxyl- 
bobandlung, Grosch 138; — Behandlung, 
Hudleston 84; -— beim Affen, Meyer 116; 

— Bekämpfung, Oelli 78, Ga^agrandi 79. 

— Blutbildverschiebung, Arneth 167; — 
Febris quartana, HämogrogarinonJ'orm des 
Parasiten, Billct 113; — FebrlB quartana 
und Plasmodimn malariac; Febris tertiana 
und Plasmodium vivax; Billet 115. 

Malariafieber, perniziöses, Mauro 81. 
Malaria in Algerien, Ed. et Et. iSergf^nt 89, 90; 

— in Athen, P^zopoulos und (Jardamatis 
115; — in Calcutta, Bogers 84, MacGaw 
86; — in Helsingfors, Siri^.n. 82; — in 
Italien, Celli 78: — in Istrien, Mauro 81; 

— in Panama, Kendali 82; — in Ports- 
mouth, Oopeland and Smith 84; — in 
Ungarn, HoUaendcr 80. 

Malariainfektion, latente und rekurrente, 
Craig 114. 

Malaria, kongenitale, P^zopoulos et Oardama- 
ti8,Moffiit94; — latente, blutdignostisches 
Mittel, Celli 78; — Müzabszess, Anderson 
95; — multiple Infektion, Chatterjee 153. 

Malariaparasiten, Celli 78; — Sitz, Serra 114; 

— ß. Tropikaparasiten, -gameten, usw. 
Malariaplasmodium, Craig 114. 



Malariapncnmonie, Burgess 88. 1 

Malariaprophylaxe, Casagxandi 79; — Duttoa ' 

and Todd 83. 
Malaria, Röntgenstrahlen -Anwendung, De- I 

niarchi 149. 
MaUria tropica, Thiroux 115; — Aphasie, j 

Jenisser. Dee 78; — Flagellatenform des ^ 

Parasiten, Wellmann 113; — und Plas- 
modium praecox, Billet 115. 
Malaria, Sehüffner-Maurersche TQpfelung der 

Erythrozyten, Pappenheim 46; — und 

Typhus, Gill, Castellaui 88; Unität, Thiroux 

115, Plehn 116. 
Malasie spacellaire des bovidös. £lma8sianot 

ürizar 99. 
Mal de Caderas, Pappenheim 77, Martini 99. 
Maltafieber, Kenedy, 94. 
Mangan, hamatogcnes Vermögen, Piccimid 

267. 
Marchand'sche Perithelzellen, Pappenheim 2C6. 
Marschalko-Zellen, Pappenheim 206. 
Mastplasmazellen Krompechers, Schridde 285. 
Mastzellen, Schridde 285; — Vermehrung 

bei Leberzirrhose, Bubinato 198. 
Mediterranean fever, Horrocks and Kennedy, 

Wilhains 95. 
Meerwasser, isotonischeä, Iigektion bei Hämo- 
philie, P61is8ard et Bonhamon 278. 
Megakaryozyten in ejnbryonaler Milz, Pappen- 

l^im 291; — Struktur, Versen, Tommaai 

344, Schridde S45. 
Megaloblasten fihrlichs, Schridde 157. 
Meningitis, tuberkulöse, Blutyerschiebung:, 

Arneth 16?. 
Mesenchvmzeilen und Blutzellen, Dantscha- 

koff 169. 
Mesoblastzellen, Dantschaköff 159. 
Metabolismus und Immunität, Kassowitz 280. 
Metalle, hämatopoetische Wirkung, Fodera 

257. 
Methylenblau zur Färbung roter Blutkörper- 

chen, Cesaris-Demel 1. 
Mikrogameten, Pappenheim 77. 
Milzabszess bei Malaria, Anderson 95. 
Milz bei akuter grosslymphozytärer Leukämie, 

Pappenheim 301 ; — Blutbildong bei exper. 

Anämie, Morris 339. 
Milzpulpa, zelluläre ZusammenBetzungi Foä 

345. 
Milttumor und acholurischer Ikterus, Benja- 
min und Sluka 266. 
Morbus Banti, Trentlein 101; Falooner 275. 
Morbus maculosus Werlhofii, Fischer 293; — 

Adrenalinbehandlung, Cianni 279. 
Moskitenparasiten, Boss 96, Nuttall, NoYy, 

Macneal and Turcy 97. 
Myelämie, Trentlein, 101. 
Myelobhisten, Pappenheim 291; — extravas- 

kul&re, Schridde 157; — makrolymphozy- 

tiforme, Pappenheim 291» 
Myeloidgewebe, embryonales und Lymphoid- 

gewebe, Pappenheim 301 ; — postfötalc Hia- 

togenese, Maximow 334. 
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Myeloleukozjten, granoUerte, Pappenheini 291 . 
Myelo-LympLosark(>m(t 215. 
Myelom, Pappenhelin 215. 
Hycloplaämozytom, Pappenheim 215. 
Mydosafkom Sternbergn, Pappenheim 215. 

N. 

Nagana, Pappenheiin 77, Martini 99; — bei 
äühnern, (iK)€bel 107; — experiinciiteUe, 
Rodet et Vallet 102; — und AtoxyL 
Loeffler und BfihH 140. 

Naphtylenblau sur Färbung roter Blutkorper- 
dien, Geearis-Demel 1. 

Natalbeule, EUiot 96. 

Neisser-Sachs'sches Verfahren, Weil 66. 

Nervensystem , m ik roskopische Vetänderungen 
bei Dourine etc., Mott 134. 

Neutralrot zur Färbung roter Blutk(5rperehen, 
Cesans Demel 1, Pappenheim 46. 

Neutralviolett zur Frijchfärbung roter Blut- 
körperchen, Pappenheim 46. 

Nieren, Eisengehalt bei peniiadBer Anämie, 
Muir 223. 

Nierenpermeabilität bei Ghlorooe, Bertein 259. 

Nucleogen, Schütte 254. 



OligoBiderämie und Chlorose, Rist et Guille- 

mot 269. 
Opotherapie de» Enochenmarkp, Suffil et 

Ferrand 266. 
Oriental sores, Manson 96« 
Orientbeulen, Man8r>n, Benaud 96. 
Osmiummethode, prolongierte von Kopsch, 

von Smimow 311. 
Oxone zur Vitalfärbung roter Blutkörperchen, 

Oesaris-Demel J. 

P. 

Paludibiuus, s. Malaria. 

Parafuchsin, Ehrlich 141. 

Paralyse, progressive und »Schlafkrankheit, 
Sfkielmeyer 136. 

Parasiten beim Floh, Baitour 87. 

Parätyphusinfektion und Purpura haeniorrha- 
gica, Le Count and Botty 269. 

Pferdemalaria, Baruchello und Mori 81. 

Pferdepiroplasmose, Axe 95; — ß. T*iroplas- 
mose d. Pferdes. 

Phagozytose des Zellkerne der roten Blut- 
körperchen, Jolly 316. 

Phallin, Jakoby 156. 

Philippine fever, Bloombergh and Coffin 83. 

Phosphorvergiftung, akute, Blutbild Verschie- 
bung, Arneth 167. 

Piastrine, s. Blutplättchen. 

Piroplasma, Pappenheim 77. 

Pin»plasma bigeminum, Trentlein 101; — 
Chroiiiatiumassen, Fantham 109. 



Piruplasma canis, Entwicklung in Zocke u, 
('hristophcr-i 111; — Kultur, Kleiae 126. 

Piruphuina der Kinder, Miyajlma und Shilu- 
yama 113; — Kultur, Miyajimu 127. 

Piroplasma I>ODiwani, Ni'.ollti lol; — equi, 
Baruchello und Mori 81 : — Leishman- 
Donovan, Papp-nheiiri 77; muris, Fanth; 
Fanthiim 102: ~ mutans, Theilcr 102; 
— parvum Thoiloii, Pappenheim 77; — 
quadrigeminuiQ, NicoUe 101. 

Pirophismen, Entwickluugsgeschichto, Koch 
113. 

Pin>pUsmose , iMizillif orme , Bettenoourt, 
Franca, Borget, 91. 

Piropksmose der Bunde, Webb 86, Nutall 
and(iraham-.Smith87, 109, Wetzl 87, Robert- 
son 97. 

Piroplasmose der Pferde, Williams 86, Baru- 
chello und Mori 81, Axe 96; — Übertra- 
gung, Theiler 97. 

Piroplasmose der Rinder, Bettencourt et 
Borges 99; — und Hämolysinbildung, de 
Blasi 133. 

Pisciola geomelia, Übertragung von Trypano- 
somen. Brumpt 100. 

Placobdclla catenigera, Übertragung von 
Trypanosomen, Brumpt 100. 

Plasma de Quinton, s. Meerwasscr. 

Plasmamutterzelleu, Pappenheim 291. 

Plasmaz^llen, Herkunft und Abstammung, 
Pappenbeim 206; — ]ymphozytäre,Schridde 
285. 

Plasmazellen - Pseudoleukämic , Pappenheim 
215. 

Plasmazytome, myelomatöse, Pappenheim 215. 

Plasmodium cynomolgi, Meyer, Halberstaedter 
uid V. Prowazek 116; — immaculatimi, 
Pappenheim 77; -— inni, Halberstaedter 
und V. Prowazek 116; — malariae, Pappen- 
beim 77, Holländer 80; — und Quartana, 
Billet 115. 

Plasmodium melanispherum var. Monosoma, 
Vassal 105; — pithcci, Halberstaedter 
und V. Prowazek 116; — praecox, Hol- 
länder 80, Billet 115; — relictum. Ed. et 
I Et. Sergent 108. 

Plasmodium vivax, Pappenheim 77, Hollän- 
der 80; — und Tertiana, BiDct 115. 

Pneimiopaludismus, de Brun 88. 

Polychromasie der roten Blutkörperchen, 
Cesaris-Demel 1, Ferrata 33. 

Polychroiiiatophilie roter Blutkörperchen, 
Pappenheim 46, Samele 319, Biondi, 
Cesaris-Demel 823: — und basophile Punk- 
tierung, Weidenreich 311. 

Poly eh romblau Unnas zur Färbung roter Blut- 
körperchen, Cesaris-Demrl 1. 

Polychromophilus melaniphcTus, Vassal 105. 

Präzipitation von Biweiss, Bakterien, Weil 56. 

Präzipitierende Eigenschaften der Antikörper 
bakterieller Antigene, Neisscr 155. 

Protozoenblutkrankheiten, Trentlein 101. 

Protozoen, parasitische, Datton, Todd and 
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Tobey 97; — und SpirochHetco, Neufeld 
und Prowazek 130. 

Pseudoanämio, Strausß 223. 

Pßeudoleukämie, Pappenheim 215. 

Pseudoplasmaz eilen, Hodara's rappeujieim 
206, 291. 

PscudopodiÄ oder FkgelJa, MacCuUoch 98. 

Pubertät, Blutungen, FLsrher 273. 

Punktierung, basupiiile rciter Blutkörperchen, 
Pappenheim 46; — s. Körnelung*. 

Purpura diabetica, Lot'cowit.ch277; — fulmi- 
nans Henochs, Longicy 275, Bauer 276. 

Purpura hämorrhagica, FalirO'Ur 275. Bauer 
276; "- bei Arthritis und VLszei-alstörun- 
gen, Elliot 275; — hei Panitypbusinfektiou, 
Le Count and Botty 269; — mit myclo- 
zytürer Eeaktion, Poisot et Vincent 272; 
— und Calciumchlorid , Rüssel 279; — 
und ScharLicfc, Baniss 270; — und Tuber- 
kulose, Bensaudt? et Rivet269, L6e:er270. 

Purpura nach huptuug, PubCiien 154; — 
Schönhüns, Ibotson 275. 

l*uru und Syphilis j .Vramboc-Gio, Ginilettc 117. 



Q. 



Qora'tann, s. Malaria. 

a. 

BasüoainiiiiunitJit; Lingard lu3. 

Bauöchbrandgift, rirassherger und Schatten- 
froh 155. 

llecun'cns ariicana, Pappenhciiii 77; — g. 
'Febris recurrens, iiacklallliel»er. 

Rocurrensspirochäteü, Pappenheim 77. 

Kelapsing tcver, Rückfailliebcr, Dcsai. 84. 

Hczepi^reiithecrie, Kaßsowitz 280. 

KicsenzelJen, Schridde 157; — im Kuochcn- 
imixli s. Megakaryozyien. 

Bindorpiroplaöiuosc, s. Piroplasmose der Rin- 
der. 

Rjud, malasie aphacr-Üairo, Ehriaj^^ian et Uri- 
zar 89. 

Rißgkörper, ( !abotsehe, im Blut hei Anämie, 
c^>chleip Hi7. 

Jii^i«, Jaküby 15<). 

Pvobin. Jakoby 156. 

P-ocky Mountain spotted fever, Rikett« 82. 

Rönlgcnötrahlen bei Mahiria, Demarchi 149; 
— und Blutveränderungen, Sut'ftI et Ferrand 
266; — und perniziöse Anämie, Hynok, 
Lepine 258. 

Bückfallfieher, afriL'aniwdicü , Atoxylbehand- 
luag, Breiül und Kiaghorn 139, Giauuer- 
maiin 140; — s.Febris recurrens, Recurrens. 

Rum^'k crißpus, Gilbert et Lereljouillet 254 

s. 

fii;u]eiyfoxikHtioi4, BlatbÜdveTschi-ehting, Ar- 

nclh IG?. 
^^:\lpi'»(^'itit^, f'oaonhoijfche, Gonokokkcimach- 

''ci. mi iSriinitto, Schridde 285. 



Sal7 wassert ranßfiision bei Hämorrhagie, Pleig 
278. 

Saura, indische, Martini 99. 

Sauerstoif, intramolekularer, Kattowitz 280. 

Hchistosoma faaematobium, Higgins 87. 

Schlangengii't, Calmette 156. 

Schlafkrankheit, Pappenheim 77, Dutton andl 
Todd 84, Todd 84, Nattan-Ijarrier91, Martin' 
92, Kinghorn u. Todd 93, Plimraer, Thomas I 
94, Afartini, Nocht u.Mayer 99, Salvin-Moore , 
and ßreinl JIO; — Behandlung, Kopke,' 
Koch 137; - bei Ratten, Plimmer, Thomas] 
94; — präventive Eigenschaften des Serums, 
Thiroux 14R; — Riudenlä^ion , Francaet' 
Athias 13 i, Mott 134, 135; — und 
progre^jiivc Paralyse, Spielmeyer 136. 

SchmauchfJche Körperchen, Jolly etVallee316. 

Sch^^ angerschaft, Hämoglobingehalt des 
Blutes, Devraigne 272; — und experim. 
Trypanosomiasis, Massaglia 117; — und 
perniziöc-e Anämie, Roland 224, Sand- 
berg 22^»; — ß. Wochenbett. 

Schwarz wasserf eher, Ensor 85, Buchanan 
94, Dammermann 140, Ketchen 271; — 
in Zcntralafrika, Howard 85. 

Schwermetalle, hämatopoetische Wirkung, 
Fodcrä 257. 

Scurvy, infantile s. Skorbut. 

Serum, Antigen-, AntikÖrpemachweis, Weil 
5r»; — künstliches bei Hämorrhagien, Fleig 
278; — präzipitierendes, Komplementbin- 
dung, Weil 56; — spez. gegen Anchylo- 
Btomumanämie, Berti 253. 

Siderosis, hämatogen e der Leber bei perni- 
ziöser Anämie, (tambaroff 223. 

Skorb.it, Senator 272; — infantiler. Still 274, 
Comby 275. 

Sorisiu-Ferrarsenat, Proskauer 257. 

Souma, Trypanosomiasis des franz. Sudan, 
Bouffard HO. 

vSpermatozocn, Zentrosoma, Pappenheim 77. 

Spilier purple zur Färbung roter Blutkörper- 
chen, Cesaris-Demel 1. 

Spirillar fever, Gole 86. 

Spirillazeen, Pappenheim 77, 

Spirillen, Levaditi 124; — des Recurrens, 
Fraenkel 124; — des Zeckenftebers, Leva- 
diti et Manouelian US, Fränkel 123; - 
Kultur, Levaditi 127; — und fusiforme 
Bazillen bei Angina ulcero-membranosa, 
Noma, Stomatitis usw., Tuniklisch 116. 

Spirillose, Cole, Balfour, Reany, Stordy, Moffat 
86, Levaditi 124. 

Spirillum, Blanchard 116; -- giganteum, 
Swellengrebel 117; — Obermeieri, Fraenkel 
123; — asexuelle Entwicklung, Cox 121; 
— - Übertragung, Falleborn u. Mayer 119; 
— Theileri, Übertragung, Theiler 119. 

Spirobakterien, Blanchard 116. 

Spirobazillus, Blanchard 116. 

Spirochs^ta, Blanchard 116; — Balanitidis, 
Pappenheim 77; — Balbiani, Pappenheün 
77, Swellengrebel 1 17.; — - bucralis, Swellen- 
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grebel 117; — Duttoni, Pappenheim 77, 
Carter 118, Breinl and Kinghorn 119, Novy 
and Knapp 120; — Kultur, L. A. Wil- 
liams and R.S. Williams 127; — Stniktur, 
Stephens 121; — gallinarum, Levaditi et 
Manou61ian 118, Novy and Knapp 120, 
Prowazek und Keysselitz 121 ; — joneßii^ 
Button, Todd andTobey 87; — Lavemni, 
Breinl and Kinghorn li8; — Obermcieri, 
Pappenheim 77, Novy and Knapp 120; — bei 
biliösem Fieber, Kretz 120; — pallida, Pap* 
penheiin 77; — Beweglichkeit u. Aggluti- 
nation, Zabolotnyu.Moslakowitz 155; — in 
Organaoötrichen, Zabel 166; — und extra- 
genitales Syphilom, Minassian 164; — -P^r- 
tenuis Castellani, Pappenheim 77, Well- 
mann 154. 

Spirochaeten, Pappenheim 77, Dodd, r»reinl 
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